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Les expériences traumatiques lors de l’enfance ont été associées à une morbidité 
physique et psychologique, dont un plus grand risque de développer des maladies 
cardiovasculaires (MCV). Ceci pourrait être expliqué par l’impact du trauma dans l’enfance 
sur la régulation et la perception du stress. Objectifs: 1) Examiner les associations entre le 
trauma dans l’enfance et les niveaux de stress perçu lors des deux dernières années ainsi que 
les concentrations de cortisol mesurées dans les cheveux lors des trois derniers mois chez des 
adultes avec et sans MCV, 2) l’impact du sexe, de l’âge et du statut coronarien sur les 
précédentes associations. Méthodologie : Un total de 1124 adultes (707 hommes, âge moyen : 
65,2 ± 7 ans) avec et sans MCV ont complété des questionnaires évaluant les expériences 
traumatisantes lors de l’enfance et les niveaux de stress perçu. Un échantillon de 3 cm de 
cheveux a été prélevé auprès de 598 participants. Des corrélations de Pearson et des 
régressions linéaires hiérarchiques en contrôlant pour des covariables pertinentes ont été 
effectuées. Résultats : Tant avec les analyses univariées que multivariées, le trauma vécu lors 
de l’enfance était associé avec des rapports de stress plus élevés, mais pas avec les 
concentrations de cortisol. L’association positive entre l’abus sexuel et le stress perçu était 
plus marquée chez les plus jeunes de l’échantillon. Les femmes rapportaient davantage de 
stress perçu, tandis que les hommes et ceux présentant une MCV présentaient de plus hautes 
concentrations de cortisol. Conclusion: Le trauma vécu lors de l’enfance est associé avec une 
perception accrue du stress, mais on ne note aucun effet durable sur la régulation de l’axe 
hypothalamo-pituito surrénalien mesurée par les concentrations de cortisol dans les cheveux.  
 





Childhood trauma has been associated with greater psychological and physical 
morbidity, including a greater risk of developing cardiovascular disease (CVD). It has been 
hypothesized that this may reflect, at least in part, disturbances in how stress is later perceived 
and regulated. Objective: To examine the associations of childhood trauma with perceived 
stress and 3-month hair cortisol concentrations (HCC) in adults with and without CVD and to 
explore individual differences as a function of sex, age and CVD status. Methods: A total of 
1124 individuals (707 men; mean age: 65.2 ± 7 years) with and without CVD completed the 
Childhood Trauma and Perceived Stress Questionnaires. Cortisol concentrations from 3-cm 
segments of hair were assessed in 598 participants. Pearson correlations and hierarchical 
regressions that controlled for pertinent covariates were performed. Results: Childhood 
trauma was associated with higher perceived stress levels, but not with HCC in both univariate 
and multivariate analyses. Age moderated the relation between sexual abuse and perceived 
stress. Women reported more stress, while men and those with CVD exhibited greater cortisol. 
Conclusion: Childhood trauma is associated with greater reports of chronic stress, however 
there was no lasting effect on the activity of the HPA-axis, at least via HCC. 
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Une littérature importante fait état du rôle du stress dans le développement et la 
progression de différents désordres physiques et psychologiques, dont les maladies 
cardiovasculaires (MCV) (Dimsdale, 2008; Steptoe & Kivimaki, 2012). Qui plus est, le stress 
est aussi considéré comme un facteur de risque modifiable et une régulation efficace du stress 
s’est avérée bénéfique en étant associée avec de meilleurs pronostics (Janecka, 2017).  
 
Dans ce mémoire, une conceptualisation du stress sera d’abord effectuée. Puis l’impact 
sur la santé des MCV et des facteurs de risque associés, dont le stress, seront présentés. 
Ensuite, plusieurs études clarifiant l’impact d’expériences traumatisantes vécues lors de 
l’enfance sur la santé seront décrites, ainsi que les potentiels mécanismes d’action entourant le 
développement et la progression de maladies. Par la suite, l’expérience effectuée dans le cadre 
de ce mémoire portant sur l’impact d’expériences d’abus et de négligence lors de l’enfance sur 
le stress chronique chez des adultes avec ou sans MCV sera présentée. Finalement, une 
discussion mettra en évidence l’importance des résultats et le contexte de cette étude, ses 
limites et implications cliniques ainsi que les possibilités de recherches futures.  
 
Stress 
Avant d’aborder les effets délétères du stress, il importe de bien conceptualiser ce 
phénomène. C’est en 1915 que Walter Cannon décrit un modèle expliquant les réactions des 
individus lorsque confrontés à une situation menaçante. Son populaire modèle, combattre ou 
fuir (fight or flight) (Cannon, 1932), s’est plus spécifiquement attardé aux réponses 
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physiologiques des individus en réaction à un stimulus menaçant. Il décrit qu’en situation de 
menace une activation du système nerveux sympathique a lieu, menant à une sécrétion rapide 
d’hormones (adrénaline et noradrénaline), ce qui motivera l’individu à fuir ou à combattre. 
Puis le terme «stress» fut introduit par le Dr. Hans Selye en 1936 (Selye, 1936). Il 
emprunta ce terme au domaine de la physique mécanique, qui était alors défini comme étant la 
force exercée sur un objet ou un corps pouvant apporter une modification de sa forme ou 
caractéristiques. En transposant ce terme au domaine médical, il lui confère la définition de 
réponse non-spécifique du corps lorsque soumis à des conditions adverses. Selye décrit aussi 
les réactions de l’organisme au stress à court et long terme, qu’il définit comme le syndrome 
général d’adaptation. Ce modèle se divise en trois phases, premièrement une phase d’alarme 
caractérisant les réactions des individus aux agents stressants, soit qu’ils affrontent la menace 
ou qu’ils la fuient. Puis, une phase de résistance caractérisée par une adaptation de l’organisme 
au stresseur. Si cette phase persiste des conséquences néfastes pour la santé peuvent en 
découler. Enfin, la phase d’épuisement qui est décrite par une exposition prolongée aux agents 
stressants dans laquelle on peut noter une diminution de la résistance de l’organisme au stress 
et de l’énergie nécessaire à l’adaptation. Selon Selye, la phase d’épuisement serait associée à 
l’apparition de diverses pathologies et pourrait, dans certains cas, se terminer par la mort.  
Néanmoins, plusieurs chercheurs ne sont pas totalement en accord avec la 
conceptualisation de Selye, surtout en ce qui caractérise le stress comme phénomène non 
spécifique. Nombreux ne peuvent conjuguer avec l’idée que nous devrions tous éprouver un 
stress, c’est-à-dire réagir de la même façon, aux mêmes agents stressants. Puis c’est en 1968 
que John Mason (Mason, 1968) avance l’idée que le stress serait plutôt une réponse spécifique 
à une situation qui comporte des composantes particulières.  
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 Pour leur part, Lazarus et Folkman (1984) ont étudié le stress selon un cadre cognitif. 
En effet, selon leur modèle transactionnel du stress et de l’adaptation, le stress fut caractérisé 
comme un état psychologique inconfortable qui arrive lorsque l’individu ne perçoit pas détenir 
les capacités nécessaires pour combler les exigences perçues de la situation. 
Suite à cette brève conceptualisation, le concept du stress en psychologie semble moins 
abstrait et peut être communément défini comme la réaction d’adaptation de l’organisme afin 
de maintenir l’équilibre face à une menace réel ou fictive perturbant l’intégrité psychologique 
ou physique de l’individu (McEwen, 2000). Bien qu’adaptatif et nécessaire dans plusieurs 
contextes, le stress peut aussi avoir des conséquences importantes sur la santé physique et 
mentales, comme c’est le cas pour les MCV. 
 
Maladies cardiovasculaires et ses facteurs de risques 
Au cours des dernières années, les gens sont devenus de plus en plus soucieux face à 
l’adoption de bonnes habitudes de vie. Cette grande sensibilisation couplée aux progrès 
médicaux a permis de diminuer l’apparition et la progression des MCV. Néanmoins, elles 
constituent toujours une cause de décès mondiale importante. Selon l’Organisation mondiale 
de la Santé (2014), elles totalisaient 17,5 millions de décès, représentant 31 % de la mortalité 
mondiale totale en 2012. Au Canada, en 2014, pas moins de 6,2% de la population canadienne 
présentaient une MCV (Agence de la santé publique du Canada, 2016). De surcroît, le fardeau 
économique associé aux MCV ne peut être pris à la légère. En 2005, il avoisinait les 20,9 
milliards de dollars et selon les prévisions de la Conférence Board du Canada (2010), il serait 
de 28,3 milliards en 2020; la majorité des dépenses provenant des soins directs (hôpitaux, 
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médicaments, équipes médicales), mais aussi des coûts indirects (incapacité de courte ou 
longue durée, mortalité). 
Différents facteurs de risque sont associés aux MCV, dont l’âge, le sexe, la génétique, 
l’hypertension artérielle, l’embonpoint, le diabète, l’hypercholestérolémie, la sédentarité et le 
tabagisme. Les personnes âgées sont davantage touchées par les MCV; près de 15 % des aînés 
de 65 à 74 ans en souffrent alors que chez les personnes de plus de 75 ans, ce pourcentage 
monte à 22,9 % (ASPC, 2009). Les MCV se développent chez les femmes de 7 à 10 ans plus 
tard que chez les hommes, dans de nombreux cas suivant la ménopause (Maas & Appelman, 
2010). Le stress s’avère aussi être un autre facteur de risque important, quoiqu’il soit quelques 
fois sous-estimé par différents professionnels de la santé  (Neylon et al., 2013; Yusuf et al., 
2004).  
 
Stress et maladies cardiovasculaires 
Pourtant, de nombreuses études ont démontré l’importance du stress aigu et chronique 
dans le développement et la progression des MCV (Dimsdale, 2008; Golbidi, Frisbee, & 
Laher, 2015; Krajnak, 2014). Selon une revue de la littérature (Steptoe & Kivimaki, 2012), 
suite à différents stresseurs aigus (désastres naturels, accidents industriels majeurs, attaques 
terroristes), le nombre d’incidents cardiovasculaires (infarctus du myocarde et mort cardiaque 
subite) augmentait d’au moins une fois et demi. Par exemple, suite à un tremblement de terre à 
Athènes en 1981, le nombre d’infarctus du myocarde a augmenté considérablement, soit de 
plus de 50%, dans les trois jours suivants le désastre en comparaison aux mêmes moments lors 
de l’année précédente et suivante. Des conséquences similaires ont aussi été notées suite à 
d’autres tremblements de terre (Brown, 1999), ainsi que lors de graves accidents industriels, 
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d’attaques terroristes, de guerres et même lors d’événements sportifs de grande envergure, tels 
que des parties de championnat de soccer d’équipes professionnelles (Steptoe & Kivimaki, 
2012).  
Les stress de nature chronique, soit une exposition prolongée et répétée à des 
stresseurs, tels que le stress vécu au travail ou un stress relié à une situation économique 
précaire, est aussi associé à un risque plus élevé de développer une MCV. Steptoe et Kivimaki 
(2012) ont rapporté chez des employés vivant un stress au travail que le risque était 50 % plus 
grand d’être atteint d’une MCV comparé à d’autres individus n’ayant pas vécu de stress dans 
le cadre de leur travail. De surcroît, une revue de la littérature (Clark, DesMeules, Luo, 
Duncan, & Wielgosz, 2009) a décrit l’impact d’un faible statut socio-économique sur la 
mortalité cardiaque. Plus particulièrement, chez un large échantillon d’hommes et de femmes 
suivis sur des périodes de 1 à 5 ans, la mortalité par cardiopathies ischémiques (insuffisance 
d’oxygénation du muscle cardiaque provoquée par un rétrécissement des artères coronaires) 
était plus importante chez les adultes ayant un plus faible statut socio-économique (Avendano 
et al., 2006). 
 
 Trauma dans l’enfance  
 La littérature sur le stress et les MCV s’est souvent concentrée sur des sources de stress 
présentes à l’âge adulte. Cependant, des expériences traumatisantes vécues lors de l’enfance 
ont également pu être déterminantes pour la santé à l’âge adulte. Le trauma vécu lors de 
l’enfance est de nature variée et peut être répertorié selon différentes catégories telles que 
l’abus physique (p. ex. punitions corporelles excessives, pousser, frapper, mordre, brûler), 
émotionnel (abus verbal, comportement humiliant ou menaçant, isolement) et sexuel 
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(attouchements, conversation à caractère sexuel, voyeurisme, pénétration ou tentative), ainsi 
que la négligence physique (incapacité de subvenir aux besoins physiques fondamentaux : 
nourriture, vêtement, sécurité, abri) et émotionnelle (incapacité de répondre adéquatement aux 
besoins psychologiques et affectifs de base : amour, encouragement, support) (Bernstein et al., 
1994).  
 La prévalence d’expériences traumatisantes pendant l’enfance n’est pas négligeable. 
Selon une enquête menée en Ontario en 1997 chez plus de 9500 individus de plus de 15 ans, 
31,2 % d’hommes et 21,1 % de femmes ont été victimes de violence physique lors de leur 
enfance (Jack, Munn, Cheng, & MacMillan, 2006). L’abus sexuel, quant à lui, a été rapporté 
par 12,8 % de femmes et 4,3 % d’hommes. De même, un rapport gouvernemental canadien 
effectué en 2008 auprès d’une centaine de centres de protection de l’enfance avait comme 
objectif d’évaluer l’ampleur et les caractéristiques de l’abus et négligence à l’enfance (Agence 
de la santé publique du Canada, 2010). Un total de 235 842 investigations ont été menées pour 
mauvais traitements infligés aux enfants et 36 % se sont avérées fondées. À ce nombre, il y 
avait de nombreux cas (8 %) où l’abus et la négligence étaient suspectés, cependant les 
preuves n’étaient pas suffisantes pour le confirmer, et dans 5 % des cas, il était suspecté que 
l’enfant serait victime d’abus dans le futur. Considérant ces données, le trauma a pu être 
source de stress pour d’innombrables Canadiens lors de leur enfance et/ou adolescence.  
 Une littérature grandissante fait foi d’un lien entre les expériences de trauma à 
l’enfance et un risque élevé de souffrir, à l’âge adulte, de problèmes de santé mentale ou 
physique divers (Chapman et al., 2004; Chartier, Walker, & Naimark, 2007; Danese et al., 
2008; V. J. Edwards, Holden, Felitti, & Anda, 2003; Widom, DuMont, & Czaja, 2007). Une 
revue de la littérature totalisant 44 articles a démontré que la présence de trauma dans 
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l’enfance était non seulement associée au développement de troubles psychologiques (p. ex. 
troubles anxieux, troubles de l’humeur, troubles de la personnalité) à l’âge adulte, mais 
contribuait aussi à leur maintien et leur aggravation (Carr, Martins, Stingel, Lemgruber, & 
Juruena, 2013). Par exemple, Green et al. (2010) ont effectué, auprès d’adultes provenant d’un 
grand échantillon national (n=9282), des entrevues évaluant la prévalence d’une vingtaine de 
troubles psychiatriques. Ils ont constaté que les expériences traumatisantes expliquaient entre 
26 % et 29 % de la variance de différents troubles psychiatriques. Plus précisément une méta-
analyse conduite par Lindert et al. (2014) s’est intéressée au développement de symptômes 
dépressifs et de l’anxiété. Il a été noté que les expériences d’abus physique et sexuel à 
l’enfance étaient associées respectivement à un risque de 1,5 et 2,4 fois plus élevé de 
développer des symptômes dépressifs, ainsi qu’associés à un risque de 1,7 et 2,5 fois plus 
élevé de développer de l’anxiété à l’âge adulte. Puis, une étude rétrospective effectuée auprès 
d’hommes et femmes (n=5877) âgés entre 15 et 54 ans (âge moyen : 33 ans) provenant d’un 
vaste échantillon national américain (National Comorbidity Survey) a démontré que le risque 
de développer soit une maladie pulmonaire, des ulcères gastro-duodénaux ou de l’arthrite était 
1,5 fois plus grand chez des personnes ayant vécu de l’abus physique à l’enfance. L’abus 
sexuel augmentait de 3,7 fois le risque de développer une MCV et la négligence a été associée 
avec un risque 2,2 fois plus élevé d’être atteint de diabète et avec un risque de 4,4 fois plus 
élevé de développer une maladie auto-immune (Goodwin & Stein, 2004). D’autres études ont 
démontré l’association entre le trauma dans l’enfance et le développement ou la progression 
de MCV (Batten, Aslan, Maciejewski, & Mazure, 2004; Dong et al., 2004; Korkeila et al., 
2010; Rich-Edwards et al., 2012; Roy, Janal, & Roy, 2010). En effet, lors d’une étude 
(Nurses’ Health Study 2) regroupant un total de 66 798 femmes (âgées de 25 à 42 ans) suivies 
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sur plus de 10 ans, il a été démontré que différentes formes de trauma dans l’enfance étaient 
associées au développement de MCV (Rich-Edwards et al., 2012). L’abus physique sévère (p. 
ex. avoir été battu, mordu, étranglé ou brûlé) et l’abus sexuel (p. ex. relation sexuelle forcée) à 
l’enfance augmentaient respectivement de 46 % et de 56% le risque d’être atteint de MCV à 
l’âge adulte. 
 Certaines données suggèrent que le lien entre le trauma vécu à l’enfance et le risque 
cardiovasculaire pourrait être plus important chez la femme que chez l’homme. En effet, dans 
l’étude de Batten et al. (2004) effectué sur un grand échantillon national (n=5308, âge moyen : 
33 ans), il a été trouvé que les femmes ayant vécu un trauma dans l’enfance étaient de 8 à 9 
fois plus à risque de développer une MCV comparativement à celles n’en ayant pas vécu. 
Chez les hommes, l’historique d’abus ou de négligence lors de l’enfance n’avait aucun impact 
sur le développement de MCV. Korkeila et al. (2010) ont aussi rapporté, suite à l’étude d’un 
large échantillon national finlandais âgé de 20 à 54 ans et suivi sur environ 7 ans (n=23 916) 
que le risque de développer une MCV lors de cette période était 3 fois plus élevé chez les 
femmes victimes de trauma lors de l’enfance que celles n’ayant pas vécu d’abus ou de 
négligence. Chez les hommes l’impact du trauma sur le développement de MCV n’était que 
présent chez ceux ayant un membre de leur famille présentant une maladie chronique, et ce, à 
risque moins élevé; soit de 1,4 fois.  
 
Trauma dans l’enfance et les facteurs de risque associés aux maladies cardiovasculaires 
 Les mécanismes par lesquels le trauma dans l’enfance prédispose au développement ou 
à la progression de MCV demeurent spéculatifs pour l’instant. Il est possible que ces 
expériences fonctionnent de façon indirecte en incitant de mauvaises habitudes de vie qui 
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pourraient dans le futur mener à différents problèmes de santé, dont les MCV. En effet, il a été 
démontré que le trauma dans l’enfance est associé à l’obésité, l’hypertension, le diabète, le 
tabagisme et la sédentarité (Bellis et al., 2014; Everson-Rose & Lewis, 2005; Noll, Zeller, 
Trickett, & Putnam, 2007; Rich-Edwards et al., 2010; Riley, Wright, Jun, Hibert, & Rich-
Edwards, 2010; Taha, Galea, Hien, & Goodwin, 2014; Williamson, Thompson, Anda, Dietz, 
& Felitti, 2002). Par exemple, l’étude de Taha et al. (2014) s’est intéressée à un facteur de 
risque modifiable important, soit le tabagisme, chez un large échantillon américain (n=2101). 
Ils ont noté qu’il était deux fois plus probable chez un adulte ayant vécu de la maltraitance 
physique ou émotionnelle à l’enfance d’être fumeur. Concernant le manque d’exercice 
physique, Bellis et al. (2014) ont constaté, chez un total de 10 696 jeunes adules (18 à 25 ans), 
que ceux ayant vécu plusieurs expériences d’abus ou de négligence à l’enfance (4 ou plus) 
étaient 1,7 fois plus à risque d’être inactifs à l’âge adulte. De surcroît, selon une méta-analyse 
regroupant 41 articles, soit un total de 190 285 participants, il a été noté que le fait d’avoir été 
maltraité lors de l’enfance traduisait un risque plus élevé de 1,4 fois de développer de l’obésité 
à l’âge adulte. Cette association était davantage présente chez les femmes et les Caucasiens 
comparativement aux hommes et aux individus d’autres origines ethniques (Danese et al., 
2008). Des données provenant d’une étude de l’Organisation mondiale de la Santé (n=18 630) 
ont démontré que le développement de l’hypertension artérielle était 1,3 fois plus élevé chez 
les personnes ayant vécu plusieurs expériences (3 ou plus) d’abus ou de négligence lors de 
l’enfance (Stein et al., 2010). Des conclusions similaires étaient aussi notées par Riley et al. 
(2010) chez un échantillon de plus de 68 000 femmes (Nurses’ Health Study II). En fait, les 
femmes ayant vécu un abus sexuel ou un abus physique sévère lors de l’enfance avaient 
respectivement 20 % ou 22% plus de chance de développer de l’hypertension à l’âge adulte. 
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Une autre étude s’étant intéressée à la même cohorte a stipulé que les femmes ayant vécu des 
attouchements lors de l’enfance présentaient un risque plus élevé de 16 % de souffrir de 
diabète à l’âge adulte comparativement à ceux n’ayant jamais vécu d’abus sexuel, et ce risque 
augmentait entre 34% et 69% pour celles ayant été violées une ou plusieurs fois. Pour sa part, 
l’abus physique modéré augmentait de 26 % la chance de souffrir de diabète et l’abus 
physique sévère de 54 % (Rich-Edwards et al., 2010).  
 À noter que les précédentes études s’intéressant à l’association entre le trauma lors de 
l’enfance et les MCV à l’âge adulte (Batten et al., 2004; Dong et al., 2004; Goodwin & Stein, 
2004; Korkeila et al., 2010; Rich-Edwards et al., 2012; Roy et al., 2010) ont toutes sauf une 
(Batten et al., 2004) examiné si la présence de différents facteurs de risques, tels que le 
tabagisme, l’usage de drogues, la surconsommation d’alcool, la sédentarité, l’obésité, 
l’hypertension et le diabète affectait les résultats. Quoique le degré de signification était 
parfois diminué, l’association entre trauma vécu à l’enfance et développement de MCV 
demeurait significative. Cela suggère que même si les expériences de trauma sont associées 
avec différents facteurs de risques appariés aux MCV, ces facteurs ne sont pas responsables du 
lien qui existe entre l’abus ou la négligence et le développement de MCV à l’âge adulte.   
 
Trauma dans l’enfance, perception et régulation du stress 
 Le trauma dans l’enfance pourrait contribuer à l’apparition et à la progression de 
désordres psychologiques et physiques, dont les MCV, en influençant la façon dont le stress 
est perçu et régulé au niveau physiologique. La perception du stress ainsi que la régulation 
biologique du stress seront des points centraux de ce mémoire.  
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Trauma dans l’enfance et corrélats neurobiologiques 
 D’un point de vue biologique, le trauma vécu lors de l’enfance pourrait être associé 
avec des corrélats neurobiologiques importants, tels que des différences au niveau du volume 
de l’hippocampe ou de l’amygdale, ou encore des changements dans l’activité de l’axe hypo-
pituito-surrénalien (HPS) (McCrory, De Brito, & Viding, 2010, 2011). Une altération de ces 
structures pourrait influencer significativement la régulation biologique du stress.  
 D’ailleurs, Woon et Hedges (2008) ont effectué une méta-analyse (totalisant 21 
articles) s’intéressant à l’association entre le trauma vécu dans l’enfance et la taille de 
l’hippocampe à l’âge adulte. Le volume de l’hippocampe des adultes présentant un état de 
stress post-traumatique découlant des expériences traumatisantes vécues dans leurs jeunes 
âges (n= 65, âge moyen : 32,7 ans) a été comparé à celui d’adultes en santé (n=66, moyenne 
d’âge : 33 ans). Une réduction notable du volume hippocampique gauche et droit a été 
observée chez les personnes ayant vécu un trauma lors de l’enfance. Cette même méta-analyse 
s’est aussi intéressée à la différence du volume de l’hippocampe chez les enfants (n=265, âge 
moyen : 11,7 ans) ayant vécu ou non des expériences traumatisantes. Chez ces derniers, 
aucune différence n’a été notée. Cela suggère que la réduction bilatérale du volume 
hippocampique survient plus tard. L’expérience de trauma dans l’enfance pourrait prédisposer 
un développement anormal de l’hippocampe. Ceci dit, la différence volumique pourrait être 
reliée au développement d’état de stress post-traumatique et non à l’impact unique du trauma 
vécu lors de l’enfance.  
 Une différence notable a aussi été repérée au niveau du volume de l’amygdale. Selon 
une récente revue de la littérature (totalisant 27 études), une réduction de l’amygdale était 
présente chez des adultes ayant été exposés à différentes formes de négligences et d’abus lors 
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de l’enfance (Teicher & Samson, 2016). Plus récemment, une étude effectuée auprès de 24 
femmes (âge moyen : 27,5 ans) en santé ou présentant un état de stress post-traumatique lié au 
trauma dans l’enfance a noté que les femmes ayant vécu des expériences traumatisantes lors 
de l’enfance présentaient un volume de l’amygdale droit plus petit (Veer et al., 2015).  
 Outre ces structures, le trauma vécu lors de l’enfance pourrait aussi être associé à des 
changements au niveau de l’activité de l’axe HPS (Nemeroff, 2004). Selon McCrory (2011) un 
dysfonctionnement de cet axe dès l’enfance, tel qu’engendré par une exposition chronique au 
stress, pourrait prédisposer à une vulnérabilité psychologique à l’âge adulte. En fait, un enfant 
exposé de façon chronique au stress pourrait développer des schémas émotionnels et cognitifs 
inadaptés, tels que l’hypervigilance, apportant une certaine vulnérabilité comportementale et 
émotionnelle à l’enfant grandissant et puis à l’adulte.  
 En plus de leur importance au niveau biologique, ces structures sont essentielles au 
niveau de la mémoire et de la régulation émotionnelle et une altération pourrait influencer 
l’interprétation des situations stressantes ainsi que les réactions physiologiques et 
émotionnelles qui en découlent (Van Goozen & Fairchild, 2008) 
 
Trauma dans l’enfance et perception du stress 
 Basée sur le modèle théorique de diathèse-stress (Bleuler, 1963; Rosenthal, 1963), 
l’exposition à des expériences adverses lors de l’enfance peut apporter l’individu à développer 
des difficultés quant à sa façon de conjuguer avec différents stresseurs à l’âge adulte (Han et 
al., 2015). En fait, cela pourrait être dû au développement de stratégies de gestion de stress 
inefficaces (Slavik & Croake, 2006). Leitenberg et al. (2004) ont cherché à démontrer quelles 
stratégies de gestion de stress étaient utilisées chez un groupe de 828 jeunes femmes (âge 
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moyen : 18,6 ans) ayant vécu des expériences de trauma lors de l’enfance. Les stratégies de 
désengagement (fantasmes, retrait social, évitement, autocritique, etc.) étaient les stratégies les 
plus populaires chez les jeunes femmes ayant vécu un nombre considérable de traumas lors de 
leur enfance. En fait, l’utilisation de stratégie de désengagement augmentait en fonction du 
nombre d’expériences traumatisantes vécues lors de l’enfance. Ces stratégies de gestion de 
stress inadaptées prolongeaient ou compliquaient potentiellement des situations déjà difficiles 
(qui pourrait donc augmenter le nombre et/ou l’intensité des stresseurs), rendant les individus 
plus à risque au développement de divers problèmes de santé, dont les MCV.  
 Certes, plusieurs études ont démontré que le trauma vécu lors de l’enfance serait un des 
facteurs susceptibles de mener à un niveau stress perçu plus élevé à l’âge adulte. Hyman, 
Paliwal et Sinha (2007) ont noté, chez un groupe de 50 hommes et 41 femmes (âge moyen: 
36,5 ans) participant à un programme de sevrage à la cocaïne, que la sévérité des expériences 
traumatiques vécues lors de l’enfance expliquait 11 % de la variance du niveau de stress perçu. 
Pour sa part, Han et al. (2015) ont constaté que la présence de trauma lors de l’enfance était 
associée avec des niveaux de stress perçu plus élevés chez un petit groupe de femmes (n=20), 
et ce, avant, pendant et suivant un traitement de radiothérapie. Ces deux études ont examiné la 
perception du stress via un questionnaire évaluant à quel point un individu perçoit globalement 
les situations de sa vie comme stressantes. L’étude de Mc Elroy et Hevey (2014) a noté des 
résultats similaires, chez un total de 176 hommes et femmes (âgés de 18 à 68 ans), dont la 
majorité présentait soit des problèmes de dépendances et/ou des troubles de l’humeur. Le 
nombre d’expériences traumatisantes vécues lors de l’enfance était positivement corrélé avec 
le nombre de stresseurs vécus dans la dernière année. Chaque type de trauma, excluant l’abus 
physique, y était positivement corrélé (abus sexuel : 0,171, p<0,05; abus émotionnel : 0,370, 
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négligence physique : 0,369, négligence émotionnelle : 0,398, p<0,01). La perception du stress 
en réaction à un stresseur psychosocial a aussi été évaluée. Pierrehumbert et al. (2009) ont 
noté chez un groupe de 36 femmes, âgées de 20 à 46 ans, que celles ayant vécu de l’abus 
sexuel à l’enfance présentaient des niveaux de stress perçu plus élevés en réaction à un 
stresseur psychosocial, le Trier Social Stress Test (TSST). Ce dernier consiste à une 
préparation à un exposé oral, un exposé oral et une tâche de calcul mental devant un comité de 
juges. Ces périodes sont toutes d’une durée de 5 minutes et sont suivies d’une période de 
récupération. Cette dernière étude a évalué la perception du stress à l’aide d’une échelle 
visuelle analogique de 0 (pas du tout) à 100 (extrêmement). Bref, le trauma vécu lors de 
l’enfance semblerait être associé avec la sensibilité au stress ainsi qu’avec le nombre de 
stresseurs vécu, et ce, de nombreuses années plus tard, et ayant entre autres des conséquences 
sur la santé physique et mentale. 
 En effet, la perception d’un événement comme stressant est accompagnée de 
changements physiques, psychologiques et comportementaux. Lorsque cette réponse de 
l’organisme est soit inadéquate et/ou prolongée, un impact sur la santé physique ou mentale 
peut avoir lieu. Par exemple, une méta-analyse de 6 articles portant sur un échantillon total de 
118 696 hommes et femmes (âge moyen : 55 ans) a relevé qu’un haut niveau de stress perçu 
augmentait le risque de développer une maladie coronarienne (MAC) par 27% (Richardson et 
al., 2012). Puis, l’étude longitudinale de Rod et al. (2009), effectuée chez une cohorte de 7066 
hommes et femmes suivis sur 10 ans (âge moyen : 53 ans), s’est pour sa part intéressée à 
l’impact d’un haut niveau de stress perçu sur le développement de mauvaises habitudes de vie 
comme cause de l’apparition de MCV. Les individus présentant des hauts niveaux de stress 
perçu fumaient davantage, consommaient plus d’alcool et étaient en plus grande proportion 
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inactifs physiquement. Puis lors du suivi, ces mêmes individus étaient moins propices à arrêter 
de fumer et plus propices à surconsommer de l’alcool ou à être sédentaires. Une revue de la 
littérature (Katsarou, Triposkiadis, & Panagiotakos, 2013) et une méta-analyse (Booth et al., 
2015) démontrent aussi la perception du stress comme facteur de risque important dans le 
développement et progression des MCV. 
 
Trauma dans l’enfance et activité de l’axe hypothalamo-pituito-surrénalien  
 En situation de stress, de nombreux changements biologiques s’opèrent, dont une 
sécrétion hormonale importante. Suite à l’interprétation d’une situation comme stressante, une 
petite région du cerveau, l’hypothalamus, sécrète de la corticolibérine (CRH). Puis cette 
hormone active la glande pituitaire qui relâche de l’adrénocorticotrophine (ACTH) qui voyage 
via le système sanguin jusqu’aux glandes surrénales. Plus précisément le cortex surrénal 
sécrète des glucocorticoïdes, dont le cortisol. L’impact de cette dernière hormone est 
considérable et en se liant à des récepteurs elle dicte de nombreuses réactions physiologiques, 
comme c’est le cas lors de situation de stress où il y a mobilisation des ressources de 
l’organisme pour faire face à cette menace. Outre ces effets en situation de stress, le cortisol 
est impliqué dans la régulation de différents systèmes dont le système cardiovasculaire. 
Plusieurs études, dont celles de Wester et van Rossum (2015); Whitworth et al. (2005); et 
Walker (2007), démontrent que de hauts niveaux de cortisol sont associés à l’apparition de 
MCV et à un impact néfaste sur la réadaptation cardiaque. Qui plus est, la littérature fait aussi 
état que de hauts niveaux de cortisol seraient associés à de nombreux facteurs de risques des 
MCV, tels que l’obésité, l’hypertension, la résistance à l’insuline et la dyslipidémie 
(Manenschijn et al., 2013).  
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 Cependant, les recherches portant sur le lien entre le trauma vécu dans l’enfance et 
l’activité de l’axe HPS présentent des résultats mixtes.  
 Gerritsen et al. (2010) se sont intéressés au niveau de cortisol salivaire basal (les 
niveaux de cortisol au repos sans présence d’agents stressants) ainsi qu’à sa variation au 
courant de la journée, chez 1055 hommes et femmes de 63 à 93 ans. Lors d’une journée 
typique, le niveau de cortisol varie, soit élevé le matin suite au réveil puis il diminue au 
courant de la journée (S. Edwards, Clow, Evans, & Hucklebridge, 2001). Un niveau moindre 
de cortisol salivaire au réveil et une moins grande variabilité du rythme circadien étaient 
présents chez ceux ayant vécu un trauma dans l’enfance en comparaison à ceux n’en ayant pas 
vécu. Une autre étude (Power, Thomas, Li, & Hertzman, 2012) a été effectuée auprès d’une 
cohorte d’hommes et de femmes britanniques (n=6524), tous âgés de 45 ans. Ils ont été suivis 
à plusieurs reprises depuis l’enfance (à 7, 11, 16, 23, 33, 42, 45 ans). Les niveaux de cortisol 
salivaire étaient mesurés le matin à l’aide de deux échantillons (à 45 minutes et à 3 heures 
suivant le réveil) et ce sur deux jours. Globalement, à l’âge de 45 ans, ceux et celles ayant 
vécu un trauma dans l’enfance présentaient des niveaux de cortisol salivaire 25 % moindres au 
réveil comparativement à ceux n’en ayant pas vécu. Certaines différences relatives au sexe, au 
type et à la sévérité du trauma vécu ont d’ailleurs été observées. Plus spécifiquement, la 
négligence vécue dans l’enfance était associée avec des niveaux plus faibles de cortisol pris 45 
minutes suivant le réveil chez les femmes, mais non chez les hommes. Par contre, chez les 
hommes ayant vécu à répétition de l’abus et de la négligence (3 fois ou plus), une 
augmentation de 24 % des niveaux de cortisol salivaire échantillonnés sur 3 heures suivant le 
réveil était observée comparativement à ceux n’ayant vécu aucun trauma à l’enfance. Ceci n’a 
pas été observé chez les femmes.  
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 Puis, une étude plus petite (109 hommes et femmes âgés de 18 à 45 ans) a trouvé qu’il 
existait une association positive entre le trauma vécu dans l’enfance (plus spécifiquement, la 
négligence physique et émotionnelle) et l’activité basale de l’axe HPS, qui était mesurée via 
deux échantillons de cortisol salivaire, soit au réveil et 30 minutes après. (Peng et al., 2014).  
 De plus, deux autres études n’ont trouvé aucun lien significatif entre le trauma vécu 
dans l’enfance et le niveau basal de cortisol salivaire à l’âge adulte, chez des groupes 
d’hommes et femmes en santé (Elzinga et al., 2008; Klaassens et al., 2009). Par exemple, 
Klaassens et al. (2009) ont mesuré à 8 reprises au cours de la journée, et ce, sur deux jours 
consécutifs, les niveaux de cortisol salivaire auprès d’un petit groupe de femmes (n=22) âgées 
de 29 à 64 ans. Aucune différence entre les niveaux de cortisol basaux en fonction de la 
présence ou l’absence de trauma dans l’enfance n’a été notée.  
 Par ailleurs, de récentes études se sont aussi intéressées à la réactivité cortisolaire, soit 
les changements dans des niveaux de cortisol lors d’exposition à un stresseur psychosocial. La 
moitié des études (55%) ont noté une hyposécrétion de cortisol chez les personnes ayant vécu 
un trauma dans l’enfance (Carpenter et al., 2007; Elzinga et al., 2008; Klaassens et al., 2009; 
Suzuki, Poon, Papadopoulos, Kumari, & Cleare, 2014; Voellmin et al., 2015). Par exemple, 
dans l’étude de Carpenter et al. (2007), 50 adultes en santé âgés de 20 à 59 ans ont été soumis 
au TSST. Les niveaux de cortisol plasmatique étaient mesurés avant et après le TSST. Les 
adultes ayant vécu un trauma à l’enfance ont exhibé une moins grande augmentation de 
cortisol suite à leur participation à cette tâche stressante. Pour leur part, Elzinga et al. (2008) 
ont étudié un groupe de 80 hommes et femmes (âge moyen : 22 ans) soumis au TSST, et ils 
ont noté que les individus ayant rapporté des expériences adverses lors de l’enfance (deux ou 
plus) présentaient une augmentation moindre des niveaux de cortisol salivaire comparé à ceux 
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n’ayant vécu aucune ou qu’une seule expérience traumatique pendant l’enfance. Cependant, 
lorsque les analyses étaient reprises séparément pour les hommes et les femmes, des résultats 
significatifs n’étaient notés que chez les hommes. Voellmin et al. (2015) se sont intéressés à 
l’impact du nombre d’expériences traumatisantes à l’enfance et leur durée sur les niveaux de 
cortisol salivaire chez un groupe de 104 jeunes femmes en santé, âgées de 18 à 25 ans. La 
tâche de stress validée, soit le Montreal Imaging Stress Task (MIST), était constituée de 
différentes épreuves arithmétiques effectuées sur ordinateur lors desquelles le logiciel ajustait 
la difficulté de la tâche pour que la performance globale des participantes ne dépasse jamais 
45-50 %. Aussi, les participantes recevaient à deux reprises une rétroaction négative sur leur 
performance. Les niveaux de cortisol étaient mesurés à plusieurs reprises, soit avant et après la 
tâche stressante. Les chercheurs ont démontré que plus le nombre d’expériences de trauma 
vécues à l’enfance était élevé, plus faibles étaient les niveaux de cortisol salivaire suite au 
stresseur. Une association similaire a aussi été notée en fonction de la durée (en années) des 
expériences traumatisantes. De plus, chez des adultes en santé ou atteints de dépression (n=80, 
âge moyen : 48 ans), la présence de trauma lors de l’enfance était associée à une hyposécrétion 
de cortisol salivaire suite à la présentation d’images stressantes, dont certaines représentaient 
des scènes d’abus ou de négligence lors de l’enfance (Suzuki et al., 2014). Une hyposécrétion 
de cortisol plasmatique a également été notée en réponse à un protocole d’induction de stress 
pharmacologique (administration de dexaméthasone et de corticolibérine) chez des femmes 
(n=22, âge moyen : 48 ans) ayant vécu des expériences de trauma lors de l’enfance comparées 
à celles n’en ayant pas vécu (Klaassens et al., 2009).  
 À l’opposé, certaines études ont rapporté une hypersécrétion de cortisol suite à une 
tâche stressante chez des adultes victimes de trauma lors de l’enfance (Heim et al., 2000; 
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Tyrka et al., 2008). Par exemple, Heim et al. (2000) ont rapporté chez un groupe de femmes 
souffrant ou non de dépression (n=49, âgées de 18 à 45 ans) soumises au TSST, que celles 
souffrant de dépression et ayant vécu un trauma lors de l’enfance présentaient des niveaux 
plus élevés de cortisol plasmatique suite au stresseur en comparaison à des femmes 
dépressives n’ayant pas subi de trauma lors de l’enfance. De plus, les niveaux d’ACTH 
plasmatique, une autre hormone reflétant l’activité de l’axe HPS, différaient entre les femmes 
non dépressives, soit des niveaux plus élevés chez les femmes ayant vécu un trauma lors de 
l’enfance. Tyrka et al. (2008) ont aussi remarqué, suite à un protocole d’induction de stress 
pharmacologique (administration de dexaméthasone et de corticolibérine), une hypersécrétion 
de cortisol plasmatique chez 88 adultes en santé (âge moyen : 29 ans) victimes de trauma à 
l’enfance. 
 Contrairement aux précédentes études, certaines n’ont rapporté aucune différence de 
réactivité cortisolaire (DeSantis et al., 2011; Otte et al., 2005). Par exemple, DeSantis et al. 
(2011) ont soumis des hommes (n=16, âge moyen : 32 ans) et des femmes (n=23, âge moyen : 
41 ans) en santé à un test pharmacologique de dexaméthasone et corticolibérine combiné au 
TSST. Ils ont observé chez ces adultes des changements cortisolaires plasmatiques similaires, 
indépendamment de la présence ou non de trauma dans l’enfance. Des résultats similaires 
(Otte et al., 2005) ont aussi été obtenus lors d’un protocole d’induction de stress incluant la 
présentation de deux vidéos qualifiés de neutres entrecoupés d’une vidéo stressante de 20 
minutes (présentant différents incidents policiers critiques) à une population de 76 jeunes 
policiers (âge moyen : 28 ans, 10 femmes). Différents échantillons de cortisol salivaire étaient 
pris, soit à la fin de chacun des trois segments vidéo. L’écoute du vidéo stressant était suivie 
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d’une élévation des niveaux du cortisol. Cependant aucune différence entre le groupe ayant 
vécu un trauma dans l’enfance et celui n’en ayant pas vécu n’est apparue.  
 En somme, les conclusions des études s’intéressant à l’activité basale de l’axe HPS 
divergent considérablement, présentant soit des niveaux basaux de cortisol plus élevés (Peng 
et al., 2014) chez des adultes ayant été victimes d’abus ou de négligence, soit des niveaux 
moindres (Gerritsen et al., 2010; Power et al., 2012) ou soit aucune différence entre les 
individus victimes ou non de trauma (Elzinga et al., 2008; Klaassens et al., 2009). Également, 
les conclusions des études s’intéressant à la réactivité cortisolaire et les expériences 
traumatisantes lors de l’enfance sont peu cohérentes. 
 
Limites des études portant sur le cortisol salivaire et le stress perçu 
 Les études précédentes présentent quelques limites qui nécessitent une attention 
particulière. Tout d’abord, les études s’étant intéressées à l’impact du trauma dans l’enfance et 
les niveaux de stress perçu ont en majorité été effectuées auprès d’échantillons restreints (Han 
et al., 2015; Hyman et al., 2007; Mc Elroy & Hevey, 2014; Pierrehumbert et al., 2009). Ces 
petits échantillons limitent considérablement la puissance statistique des analyses. De plus, les 
conclusions des précédentes études pourraient ne pas être généralisables à une population plus 
large. En effet, Hyman et al. (2007) s’étaient précisément intéressés à un échantillon d’adultes 
suivant un programme de sevrage à la cocaïne, alors qu’Han et al. (2015) uniquement à des 
femmes suivant un traitement de radiothérapie. Mc Elroy et Hevey (2014), quant à eux, ont 
étudié des participants présentant des problèmes de dépendance et/ou des troubles de 
l’humeur, pour lesquels ils recevaient aussi un traitement approprié ce qui aurait pu influencer 
entre autres leurs mesures auto-rapportées de stress perçu. De surcroît, certaines des 
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précédentes études décrites ci-haut (Mc Elroy & Hevey, 2014; Pierrehumbert et al., 2009) ont 
omis l’inclusion de covariables potentielles lors des analyses, telles que le sexe, l’âge, le statut 
civil ou encore la situation d’emploi, ce qui pourrait affecter indirectement la relation existante 
entre le trauma lors de l’enfance et la perception du stress à l’âge adulte. 
 Également, les études s’étant intéressées à la relation entre les expériences 
traumatisantes lors de l’enfance et les niveaux de cortisol présentent aussi quelques limites. 
Tout d’abord, ces études ont utilisé des mesures ponctuelles de cortisol salivaire ou 
plasmatique. Bien qu’intéressantes elles ne représentent que l’état actuel ou la réaction 
immédiate de l’axe HPS au stress, ce qui engendre quelques désavantages. En effet, l’axe HPS 
est sensible à divers événements internes (p. ex. le rythme circadien) et externes (p. ex. 
alimentation, exercice, etc.) pouvant mener à des fluctuations spontanées des mesures, 
indépendamment du niveau de stress de l’individu. Par exemple, dans l’étude de Otte et al. 
(2015), les participants étaient libres de se présenter au laboratoire selon leur disponibilité, 
aucun contrôle du rythme circadien n’a été fait. Il est à se demander si l’absence de différence 
des niveaux de cortisol salivaire pourrait être induite en fonction de l’heure à laquelle les 
échantillons ont été prélevés ou selon la présence ou non de trauma à l’enfance. Ensuite, pour 
ce qui est des autres études décrites précédemment s’intéressant à la réactivité cortisolaire, le 
moment de l’échantillonnage des niveaux de cortisol variait considérablement d’une étude à 
l’autre. Bien que la majorité commençât l’échantillonnage de cortisol entre 12h00 et 15h30, 
l’étude d’Elzinga et al. (2008), pour sa part, débutât en avant-midi, vers 10h00. Il se peut que 
l’interprétation globale des résultats des précédentes études ait pu être influencée par les 
différences relatives au début de l’échantillonnage. De plus, il importe de savoir que suite à un 
stresseur, les niveaux de cortisol plasmatique et salivaire atteignent un maximum entre 21 à 40 
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minutes (Dickerson & Kemeny, 2004). L’étude de Suzuki et al. (2014) n’a utilisé qu’un petit 
nombre d’échantillons pour évaluer la réactivité cortisolaire suite à un stresseur, soit deux 
mesures des niveaux de cortisol post-stresseur, qui sont en fait la moyenne de deux 
échantillons obtenus à des moments non détaillés.  
   
 Bref, une mesure des niveaux de cortisol représentant l’activité HPS sur une plus 
longue période, jours voire mois, nous permettrait de ne pas se soucier des variations 
situationnelles et quotidiennes des concentrations de cortisol. De plus, une mesure permettant 
d’évaluer la régulation cortisolaire à long terme pourrait fournir de meilleures explications sur 
l’association entre le trauma vécu lors de l’enfance et le développement de différentes 
maladies à l’âge adulte. En fait, le concept d’allostasie et de charge allostatique (McEwen, 
1998) permet de mettre en lumière les nombreux impacts sur la santé du trauma lors de 
l’enfance. L’allostasie est désignée comme étant l’ensemble de tous les changements 
physiologiques effectués afin de rétablir une stabilité des différentes fonctions physiologiques 
suite à des changements internes ou externes. Par exemple, lors du réveil différents 
changements biologiques s’opèrent, comme une activation de l’axe HPS, une augmentation du 
rythme cardiaque et de la pression artérielle, nous permettant de mobiliser l’énergie nécessaire 
afin de nous lever et nous déplacer. Bien entendu, le concept d’allostasie peut aussi 
s’appliquer aux changements physiologiques nécessaires lors d’une situation stressante. 
Cependant, si l’organisme est soumis à une exposition prolongée au stress, les différents 
systèmes peuvent échouer à maintenir une stabilité au travers du changement et le 
développement d’une charge allostatique peut avoir lieu. La charge allostatique peut se définir 
par le prix à payer par l’organisme pour tenter de maintenir de façon excessive l’allostasie. 
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D’un point de vue physiologique, cela peut résulter à un fonctionnement pathologique de 
différents systèmes (cardiovasculaire, endocrinien, inflammatoire, etc.). C’est cette charge 
allostatique qui apporterait des séquelles importantes (p. ex. hypertension, athérosclérose, 
dyslipidémie, hyperglycémie, dérégulation de l’axe HPS, etc.) et aurait un impact sur la santé  
(McEwen, 1998; Ronson, 2006).  
 De nouvelles techniques permettent de mesurer l’accumulation de sécrétion cortisolaire 
sur des périodes de mois versus des minutes ou heures (Russell, Koren, Rieder, & Van Uum, 
2012), dont l’analyse de cortisol dans les cheveux. En effet, les cheveux croissent à un rythme 
d’environ un centimètre par mois, et lors de leur croissance, différentes substances, telles que 
le cortisol, peuvent y être incorporées. Plus particulièrement, le cortisol, arrivant par voie 
sanguine à la racine des cheveux, est diffusé des capillaires sanguins et est incorporé aux 
follicules pileux, structures responsables du processus de croissance des cheveux. Le cortisol 
se retrouve alors emprisonné à l’intérieur des cheveux grandissants. Un segment d’un 
centimètre près du crâne permet donc d’évaluer, entre autres, l’accumulation de cortisol dans 
le dernier mois (Pragst & Balikova, 2006; Wennig, 2000). De toute évidence, cette technique 
présente plusieurs avantages. D’une part, lors de l’échantillonnage, les niveaux de cortisol 
mesurés dans les cheveux ne peuvent pas être affectés par la méthode utilisée, comme c’est le 
cas avec l’échantillonnage du cortisol plasmatique, salivaire et urinaire dont la collecte peut 
gêner, et même être considérée stressante. D’autre part, le rangement des échantillons de 
cortisol salivaire, plasmatique et urinaire, peut nécessiter quelques prérequis (p. ex. 
congélation) avant l’analyse, ce qui peut s’avérer compliqué. Quant aux échantillons de 




Cortisol dans les cheveux et trauma dans l’enfance 
 À notre connaissance, très peu d’études se sont intéressées à l’association entre 
l’expérience de trauma dans l’enfance et l’accumulation de cortisol sur une plus longue 
période de temps. Dans une telle étude, des femmes et des hommes en santé (n=41; âge 
moyen : 41 ans) ont été comparés à des personnes déprimées appareillées pour l’âge et le sexe 
recrutées via une clinique spécialisée en trouble dépressif (n=43, âge moyen : 42 ans). Des 
concentrations plus faibles de cortisol dans les cheveux (mesurés sur 3 cm) et salivaire 
(moyennes non-disponibles) ont été trouvées chez les personnes ayant vécu un trauma dans 
l’enfance, et ce, indépendamment de la présence de dépression (Hinkelmann et al., 2013). Une 
deuxième étude regroupant 55 femmes, âgées de 16 à 56 ans et ayant vécu ou non des 
expériences de trauma dans l’enfance, n’a noté aucune différence significative entre les 
niveaux de cortisol dans les cheveux (2 segments de 3 cm). Cependant, une corrélation 
positive a été constatée entre les niveaux de cortisol dans les cheveux et la sévérité ainsi que le 
nombre de traumas vécus, et ce, autant au niveau du segment proximal que distal (Schalinski, 
Elbert, Steudte-Schmiedgen, & Kirschbaum, 2015). Finalement, une troisième étude (Steudte 
et al., 2013) n’a noté aucune association entre l’impact du trauma vécu lors de l’enfance et le 
niveau de cortisol dans les cheveux (2 segments de 3 cm) chez des individus en santé et vivant 
un état de stress post-traumatique (n=78, âge moyen : 39 ans).  
 
Limites plus générales des études portant sur trauma dans l’enfance et le cortisol 
Les conclusions divergentes provenant des études antérieures peuvent refléter 
différentes méthodologies notamment au niveau des mesures ou du type d’expériences de 
trauma évaluées, et de la méthode d’échantillonnage du cortisol (plasma, salive, cheveux). En 
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plus, les populations étudiées diffèrent au point de vue de l’âge, de la présence de troubles 
physiques ou psychologiques ainsi qu’au niveau du sexe des participants. Certaines études 
n’utilisent que des participants plus jeunes (DeSantis et al., 2011; Elzinga et al., 2008; Otte et 
al., 2005; Tyrka et al., 2008; Voellmin et al., 2015), une autre que des participants plus âgés 
(Gerritsen et al., 2010). À la lumière des résultats de l’étude de Carpenter et al. (2009), l’effet 
du trauma diffère selon l’âge des individus. Les victimes de trauma à l’enfance plus âgées 
présentaient une élévation moindre des niveaux de cortisol en réaction à un stresseur 
pharmacologique en comparaison à de jeunes adultes. L’âge des sujets peut donc être un 
facteur modérateur important que plusieurs études n’ont pas pris en compte. L’effet 
modérateur du sexe semble aussi un facteur à considérer. Selon bon nombre d’études, les 
hommes présentent une plus grande activation de l’axe HPS en réaction à un stresseur 
psychosocial et des niveaux basaux de cortisol plasmatique et salivaire plus élevés que les 
femmes. Qui plus est, des études décrites précédemment (Elzinga et al., 2008; Power et al., 
2012) ont démontré qu’il existe une différence entre les hommes et les femmes, au niveau de 
l’association entre le trauma dans l’enfance et les niveaux de cortisol. Plus spécifiquement, on 
notait, uniquement chez les hommes victimes de trauma lors de l’enfance, une hyposécrétion 
de cortisol suite à une exposition à stresseur psychosocial comparé à ceux n’ayant pas vécu 
d’expériences traumatiques pendant l’enfance (Elzinga et al., 2008). D’autres études ne se sont 
concentrées qu’à l’effet du trauma dans l’enfance chez les femmes (Klaassens et al., 2009; 
Schalinski et al., 2015; Voellmin et al., 2015), ce qui limite considérablement la généralisation 
des résultats aux hommes. Aussi, il est difficile de bien comprendre l’impact du trauma vécu 
dans l’enfance sur l’axe HPS en fonction du sexe lorsque l’âge entre des participants est 
significativement différent selon le sexe. Cela est le cas pour l’étude de DeSantis et al. (2011) 
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les femmes étaient plus âgées que les hommes (âge moyen de 41 ans versus 32 ans). Pour ce 
qui est de la perception du stress, elle semble aussi être différente entre les hommes et les 
femmes et selon l’âge (Bak, Tanggaard Andersen, Bacher, & Draghiciu Bancila, 2012; S. 
Cohen & Janicki-Deverts, 2012; Davis, Matthews, & Twamley, 1999; Xu et al., 2015). Par 
exemple, selon une étude regroupant trois enquêtes nationales (1985, 2006 et 2009), 
comprenant plus de 6300 individus, les femmes rapportent des niveaux de stress perçu plus 
élevés que les hommes. Cette même étude a aussi noté un niveau de stress plus élevé chez les 
personnes plus jeunes, sans emploi ou ayant un niveau d’éducation plus faible (S. Cohen & 
Janicki-Deverts, 2012). Des résultats similaires ont aussi été notés chez un échantillon 
d’adultes ayant récemment subi un infarctus du myocarde (n=3572, âgés de 18 à 55 ans), les 
femmes et les patients plus jeunes présentaient des niveaux de stress plus élevés (Xu et al., 
2015).  
 
Sommaire et résumé de l’étude actuelle 
En définitive, la littérature actuelle s’est principalement intéressée à des mesures 
reflétant le stress aigu en association avec le trauma lors de l’enfance. Jusqu’à présent 
seulement trois études se sont intéressées à l’association du trauma vécu pendant l’enfance et à 
des mesures reflétant le stress chronique, telles que les concentrations de cortisol dans les 
cheveux, et leurs conclusions divergeaient. De plus, ces dernières études ne présentaient que 
de petits échantillons. À notre connaissance, l’étude actuelle sera la première à évaluer 
simultanément l’impact d’abus et de négligence vécus lors de l’enfance sur l’accumulation de 
cortisol dans les cheveux lors des trois derniers mois et sur les niveaux de stress mesurés via 
un questionnaire validé évaluant la perception du stress lors des deux dernières années. Qui 
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plus est, l’échantillon consistera en un grand nombre d’hommes et de femmes présentant une 
MAC ou au moins une autre maladie non-cardiovasculaire. Ceci permettra d’évaluer la s’il y a 
une association privilégiée du trauma lors de l’enfance avec les niveaux de cortisol, et/ou le 
stress perçu selon la présence de MAC versus d’autres maladies. À ce jour, aucune étude n’a 
suggéré que le trauma vécu lors de l’enfance est uniquement associé au développement de 
MAC. Cependant, comme mentionné précédemment, les expériences traumatiques vécues lors 
de l’enfance ont été associées à une morbidité physique et psychologique. Considérant, une 
littérature importante démontrant l’impact du stress sur le développement de MAC, il est 
possible que les associations entre le trauma vécu lors de l’enfance et le stress diffèrent en 
fonction de la présence ou l’absence de MAC. C’est pourquoi, lors de cette étude, des analyses 
de modérations seront effectuées. De même, le sexe et/ou l’âge des participants peuvent avoir 
un impact sur ces associations, cela sera aussi étudié via des analyses de modération. Ces 
analyses modératrices seront effectuées de façon exploratoire considérant le peu de littérature 
à ce sujet. Les différents constituants du trauma dans l’enfance (abus physique, sexuel et 
émotionnel, et la négligence physique et émotionnelle) et leurs associations spécifiques avec 
les niveaux de cortisol mesurés via les cheveux et le niveau de stress perçu seront étudiés au 
travers d’analyses secondaires. En se basant sur les conclusions de la littérature antérieure, il 
sera attendu que le trauma vécu lors de l’enfance soit associé avec des niveaux de stress perçu 
plus élevés. Pour ce qui est de l’association avec les niveaux de cortisol mesurés via les 
cheveux, les quelques études à ce sujet (Hinkelmann et al., 2013; Schalinski et al., 2015; 
Steudte et al., 2013) divergent considérablement et il est difficile de prédire l’impact de l’abus 
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Objective: Childhood trauma has been associated with greater psychological and physical 
morbidity, including a greater risk of developing cardiovascular disease (CVD). This may 
partially reflect trauma-induced disturbances in how stress is later perceived and regulated. 
This study evaluated the associations of childhood trauma with perceived stress and hair 
cortisol concentrations (HCC) in a large sample of adults with coronary artery disease (CAD) 
and in non-CVD patients suffering from other non-fatal illnesses. Whether sex, age or CVD 
status influenced these associations was also examined.  
Methods: A total of 1124 men and women (65.2 ± 6.9 years old) recruited from a hospital 
cohort completed the Childhood Trauma and Perceived Stress Questionnaires, while hair 
samples were obtained from 598 participants. Health status was confirmed via medical 
records. 
Results: Moderate to severe childhood trauma was experienced by 359 participants. 
Childhood trauma predicted greater perceived stress levels over the past two years (r=0.308, 
p=0.01; β=0.263, p<0.001), but not 3-month cortisol secretion in hair. In secondary analyses, 
age moderated the relation between sexual abuse and perceived stress (β=-0.067, p=0.016). 
While sexual abuse was associated with greater levels of perceived stress among all 
participants, this relation was strongest in younger individuals. 
Conclusions: Participants who experienced trauma in their youth reported greater levels of 
perceived stress in late adulthood. This was not reflected in greater HCC. Whether this reflects 
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intact HPA regulation in those exposed to childhood trauma or whether this reflects the 
characteristics of our sample requires further investigation.  
Keywords: childhood trauma, coronary artery disease, hair cortisol, perceived stress, sex 
differences, aging 
Abbreviations:  CAD, coronary artery disease; CTQ, Childhood Trauma Questionnaire; 
CVD, cardiovascular diseases; HCC, hair cortisol concentrations; HPA, hypothalamic-





Cardiovascular diseases (CVD) are the leading cause of death worldwide (1). Both 
acute and chronic stress have been shown to increase risk for CVD development, events, or 
progression (2-5). Previous research on CVD has typically focused on the impact of stressful 
situations in adulthood (e.g. work stress). However, stressful childhood experiences may also 
be important for health outcomes in adulthood. Childhood trauma experiences include 
physical, emotional and sexual abuse, as well as physical and emotional neglect (6, 7).  
There is growing evidence that exposure to childhood trauma may contribute to 
psychiatric (e.g. mood disorders, anxiety disorders) and physical (e.g., autoimmune disorders, 
peptic ulcers) health problems in adulthood (8, 9), including the development and progression 
of CVD (8, 10-13). These effects on health may be mediated through trauma-induced 
influences on stress perception and regulation. Exposed children may develop difficulties in 
dealing with stressors later in adulthood (14), perhaps as a result of maladaptive coping 
strategies (15). Indeed, studies have demonstrated high levels of perceived stress in adults who 
experienced trauma in childhood (14, 16-18).  
Childhood trauma may also influence brain development, particularly in the 
hippocampus and amygdala, known to play an important role in emotion regulation, memory, 
and stress response (19-22). Adults who experienced childhood trauma have been found to 
present smaller hippocampal and amygdala volumes (23, 24). Alterations in neurobiological 
systems, such as the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis, may ensue (25), and 
predispose to psychiatric vulnerability and health problems (19, 26). However, studies on 
associations between childhood trauma and HPA-axis regulation present inconsistent findings 
(27). A few investigations have reported a flattened morning cortisol response in middle-aged 
or older adults who experienced trauma in childhood (28, 29). However, Klaassens (2009) 
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reported no difference among a small sample of women. Stress-reactivity studies have 
similarly led to inconsistent findings. While hypo-reactivity of the cortisol response to stress 
has been observed in young to middle-aged adults who experienced childhood trauma (30, 
31), three other investigations have reported hyper-reactivity in similarly-aged individuals (32-
34).  DeSantis (2011) and Otte (2005), for their part, observed no relation between childhood 
trauma and cortisol response in young and middle-aged adults (35, 36). Whether 
methodological differences in the assessment of childhood trauma, in participant 
characteristics, in the stress induction protocols, and in cortisol measurements (plasma, saliva) 
are responsible for these inconsistent findings is unclear (37, 38).  
While interesting, studies on salivary or plasma cortisol reflect the present state rather 
than long-term regulation of the HPA-axis activity (39). Commonly assessed measures, such 
as the cortisol awakening response, are also sensitive to situational influences and/or state-
related confounding that can cause spurious results (40), which may have contributed to the 
inconsistent findings mentioned above.  
Information on long-term cortisol regulation may provide greater explanatory power 
for the association between childhood experiences and disease development. According to the 
allostatic load model, for example, it is chronic or repeated activation of the HPA axis and 
other physiological systems that leads to biological damage and deleterious health outcomes 
(41, 42). Seeman (1994) suggested that cumulative exposure to stressful situations (e.g. 
childhood traumas) may render the HPA-axis less resilient to stimulation which can result in 
prolonged activation (43). There is increasing support for the notion that hair cortisol 
concentrations (HCC) reflect long-term cumulative cortisol secretion over periods of several 
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months (43, 44) and provide a stable and robust biomarker in trauma and chronic stress-related 
research (45-47). To our knowledge, only three small studies have examined the relationship 
between childhood trauma and cumulative cortisol secretion in adulthood, and these have been 
performed in relatively young samples. While the experience of childhood trauma was found 
to be associated with lower HCC in a sample of 84 middle-aged adults (48), the opposite 
pattern was found in a sample of 43 women (mean age: 35 years) (49). A third study by 
Steudte et al. (50) did not reveal a specific influence of childhood trauma on HCC in their 
adult sample of healthy individuals, traumatized healthy controls and patients with 
posttraumatic stress disorder (mean age: 39 years).  
The purpose of this study was thus to evaluate the associations of childhood trauma 
with three-month cumulative HCC and stress perceived over the last two years in older adults 
with coronary artery disease (CAD) and those with other (non-CVD) illnesses. This is the first 
study to provide information on the association of childhood traumatic experiences with 
physiological and subjective stress. It was hypothesized that childhood trauma would be 
associated with greater perceived stress and attenuated HCC.  Previous studies have reported 
greater HPS-axis responses to stressors (29, 32, 51, 52), and fewer reports and impact of 
stressful events (53-56) in men compared with women. Moreover, the influence of emotional 
abuse may change with age (57). Previous studies have also reported important associations 
between stress (e.g. cortisol levels) and CVD (2, 3, 5). It is thus possible that the relations 
between childhood trauma and stress measures may differ as a function of these individual 
differences. This possibility was explored via moderation analyses. Given the paucity of data 
on this issue, no hypotheses were emitted regarding these potential differences. Secondary 
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analyses examined whether specific elements of childhood trauma (physical, sexual and 
emotional abuse, and/or neglect) appeared more deleterious to stress regulation.  
 
Methods and Materials 
This study is part of an on-going prospective research project (BEL-AGE) on 
pathological aging in adults with CAD and non-CVD patients suffering from other non-fatal 
illnesses.  
A total of 1124 participants (707 men; 65.23 ± 6.89 years) with and without CAD were 
recruited from the pool of individuals already participating in the André and France 
Desmarais Hospital Cohort of the Montreal Heart Institute (58, 59). Any person working at or 
attending the MHI for any reason can be participants of the MHI Biobank. As such, they may 
include persons simply going for routine blood tests, patients with or at risk for heart disease, 
their family members, or employees of the MHI. Eligibility criteria for BEL-AGE were further 
determined as follows: At entry in the MHI Cohort, (a) age between 30 and 70 years old (for 
reasons of feasibility of recruitment and follow-up), (b) living in the greater Montreal area (c) 
speaks French or English (d) no prior or current diagnosis of major cognitive impairment or 
serious psychological disorders (e.g. bipolar disorder, schizophrenia, delirium, or dementia as 
reported by patient and/or medical files) with the potential to prevent understanding or 
participation in all aspects of the study, (e) no prior or current diagnosis of other major life-
threatening diseases (for examples, Creutzfeldt–Jakob disease, amyotrophic lateral sclerosis, 
AIDS, cancer) (f) women were not pregnant or breast feeding. Skin cancer was not excluded 
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given its high prevalence and benign course when diagnosed early. A total of 29 participants 
self-reported this diagnosis. Depression, anxiety, and endocrine disorders were not excluded.  
Presence of CAD was defined by the experience of a prior myocardial infarction, 
coronary artery bypass, coronary angioplasty, or stenosis greater than 50% on an angiography. 
Non-CVD status was defined by absence of CAD, angina, arrhythmia, congenital heart 
disease, heart failure, cardiomyopathy and stroke. Data for the current manuscript were 
obtained during the BEL-AGE evaluation performed 59.1 ± 8.99 months after participants’ 
entry into the MHI cohort.  
Eligible participants were contacted by telephone and scheduled for an appointment on a 
weekday between 8h to 10h at the MHI.  They were asked to refrain from eating, drinking 
(except water), smoking and exercising 12 hours prior to the appointment and to abstain from 
alcohol or recreational drugs for 24 hours. They were allowed to take their medication as 
prescribed. Once consent was obtained, a blood draw was performed, and waist 
circumference, weight and height measured. Participants completed demographic, lifestyle, 
medical, and psychological questionnaires.  
Measures 
Socio-demographic and health information: Data on sex, age, ethnicity, weight, height, 
waist circumference, years of schooling, marital status, personal and family income, and 
personal and family medical history were collected. Data on behavioral risk factors (tobacco, 
alcohol, caffeine consumption, diet and physical activity) were obtained using the WHO 
STEPS Instrument (60).  
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Childhood trauma was assessed with the Childhood Trauma Questionnaire (CTQ) (7, 
61). This 25-item questionnaire evaluates childhood and adolescent trauma experiences using 
a 5-point scale ranging from ‘’Never True’’ to ‘’Very Often True’’. The CTQ comprises the 
following subscales: physical, sexual and emotional abuse, and physical and emotional 
neglect. Participants are classified as positive for history of childhood trauma when they have 
scores within the moderate-to-severe range on at least one subscale: emotional abuse (13 or 
higher), physical abuse (10 or higher), sexual abuse (8 or higher), emotional neglect (15 or 
higher) and physical neglect (10 or higher). This instrument has acceptable to excellent 
internal consistency for the different subscales (0.68 to 0.94) and test-retest reliability 
coefficients that  range from 0.79 to 0.86 over a 4 month period (61, 62). In the current 
sample, internal consistency of the overall scale was α=0.91, whereas the internal consistency 
for the different ranged from α=0.57 (physical neglect), α=0.81 (physical abuse) and α=0.83 
(emotional abuse; sexual abuse; emotional neglect). The low internal consistency for the 
physical neglect subscale in the current study is consistent with that of previous studies with 
previous studies (7, 61, 62).  
Perceived stress was measured with the Levenstein Perceived Stress Questionnaire 
(PSQ) (63). This 30-item questionnaire is composed of 7 dimensions: harassment, overload, 
irritability, lack of joy, fatigue, worries and tension. Participants indicate on a 4-point scale 
from “almost never” to “usually” how frequently they experienced each of the stress related 
statements over the last two years. The sum of all items is added in a total PSQ index (raw 
score-30)/90), which represents the stress-degree of each participant. The cut-off score for 
moderate level is between 0.45 and 0.60, and for high level over 0.60. The PSQ has a test-
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retest reliability of 0.82 and an internal consistency of 0.90 (63, 64). In the current sample, the 
internal consistency was α=0.94.  
Cumulative hair cortisol concentrations: Due to insufficient hair length for some 
individuals, hair strands were obtained from only 598 participants. Differences across medical, 
sociodemographic, behavioral and psychological variables were observed between those for 
whom we did and did not obtain samples were observed (See Text, Supplemental Digital 
Content 1, which describes post-hoc analyses). Hair samples were cut from the posterior 
vertex region of the head closest to the scalp and placed separately in aluminium foil with a 
mark indicating the scalp-near end. They were stored at room temperature in a dark place and 
later analyzed in the laboratory of TU Dresden, Germany (Prof. Clemens Kirschbaum). 
Analyses were performed on the proximal 3-cm hair segment which, based on hair growth rate 
of ~ 1cm/month (65), is assumed to reflect cumulative cortisol secretion over the three months 
period prior to hair sampling. Wash and cortisol extraction procedures followed a protocol 
described elsewhere (Stalder et al., 2012; study II), with 7.5 mg of whole, non-pulverized hair 
being washed with 2.5 ml isopropanol and steroid extraction being conducted with 1800 μl 
methanol for 18 hr at 45°C. Cortisol determination was performed in triplicate using a 
commercially available immunoassay with chemiluminescence detection (CLIA, IBL-
Hamburg, Germany). The intraassay coefficient of variance of this assay in the current sample 
was below 9%. As analyses were performed in batch, no meaningful interassay coefficient of 







Preliminary analyses  
 Twelve participants presented HCC greater than 3 standard deviations from the mean. 
While these HCC were accurate (as determined by redoing the assay), they were winsorized to 
3 SD to reduce their impact in parametric statistical analyses. Natural logarithmic 
transformations were then applied to HCC and BMI data, and square root transformation to 
childhood trauma data. Potential covariates were identified from the literature on perceived 
stress levels (17, 67) and HCC (46, 68, 69). Pearson correlations and Chi Square analyses 
were performed to finalize our list of demographic, medical, and health behavior covariates. 
Only those covariates that reached a p value of 0.10 with the dependent variables were 
retained, as they were most likely to confound results 
One-way analyses of variance (ANOVAs) were performed to examine whether 
childhood trauma, perceived stress level, and HCC differed significantly as a function of sex 
and health status.  Pearson correlations between these variables and age were also performed. 
Main analyses  
Associations of childhood trauma with perceived stress and HCC were examined using 
Pearson correlations and two hierarchical multiple regressions. Analyses were performed on 
continuous measures. Covariates were forced into block 1. Childhood trauma was forced into 
block 2 and its two- and three way interactions with age and sex were entered stepwise in 
Block 3. The analyses were repeated for each Childhood Trauma subscale to determine 
whether specific types of trauma were more significantly associated with the outcomes of 
interest. When there were significant interaction effects, simple slopes analyses were 
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performed with lower and higher estimates for age and childhood trauma based on values ±1 
SD from the mean (70). Statistical significance was set at p<0.05.  
 
Results 
Table 1 presents the sample characteristics. The CAD participants were more likely to 
be male, slightly older, more overweight, and smokers compared to participants with non-
CVD illness. Years of schooling, annual family income and time spent exercising were 
somewhat greater in those with non-CAD illness. While hormone therapy was more 
commonly prescribed in non-CAD patients, α and β-adrenergic medications were more 
frequently prescribed in CAD patients, as would be expected. While the groups did not differ 
with respect to overall childhood trauma experiences, CAD patients reported slightly more 
physical abuse and neglect compared to non-CAD participants. 
 
Individual differences in perceived stress and hair cortisol concentrations 
Table 1 indicates CAD participants showed significantly higher cortisol concentrations 
in hair compared to non-CVD patients suffering from other non-fatal illnesses (mean=14.92 ± 
23.91 vs.9.47 ± 23.93; F(1, 597)=22.834,p<0.001). They did not, however, differ in terms of 
perceived stress. Women showed significantly lower cortisol concentrations in hair 
(mean=10.06 ± 23.91 vs. 14.16 ± 29.78; F(1, 597)=15.283, p<0.001) compared to men. 
However, women reported significantly more perceived stress than men (mean=58.92 ± 14.29 
vs. 53.65 ± 13.42; F(1, 1123)=38.605, p<0.001). There was no significant correlation between 
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HCC and age (r=0.044, p=0.281), although perceived stress correlated negatively with age 
(r=-0.241, p<0.001).  
 
Associations between childhood trauma, perceived stress, and hair cortisol, and 
moderating effects of sex and age  
Table 2 presents bivariate correlations between the overall Childhood Trauma 
Questionnaire score (and subscales) with perceived stress and HCC conducted across groups 
of CAD and non-CVD patients. There was no association between HCC and the general or 
subscale CTQ scores. No significant interaction was noted when analyses were done 
separately for men and women, and for CAD and non-CVD groups. Perceived stress 
correlated significantly and positively with the overall CTQ score, as well as with the 
emotional abuse, physical abuse, sexual abuse, emotional neglect, and physical neglect 
subscales. Tables 3 and 4 provide results of the hierarchical multiple regression analyses. 
Childhood trauma did not predict HCC, but was associated with significantly greater 
perceived stress levels, and explained 6.5% of the variance in perceived stress beyond that 
explained by the covariates and moderators. No interaction effects emerged. To allay concerns 
that HCC results reflected a Type 2 error, analyses were repeated separately for men and 
women, and for CAD and non-CVD groups. Results were the same: no significant relation 
between childhood trauma and HCC were found. Analyses using a categorical measure of 






None of the childhood trauma subscales were significantly associated with HCC. On 
the other hand, each CTQ subscale was significantly and independently associated with 
perceived stress level; emotional abuse and neglect predicted respectively 4.5% and 6% of 
perceived stress level beyond that explained by the covariates. Physical abuse, sexual abuse, 
and physical neglect predicted respectively 2.1%, 2.4% and 2.8% of perceived stress level 
beyond that explained by covariates. Refer to Table 5 for details of the regression analyses.  
Only the age by sexual abuse interaction was significant (β =-0.067, t=-2.417, 
p=0.016). Simple slopes analyses were performed based on age groups ± 1 SD from the mean. 
Analyses indicated that greater sexual abuse was associated with significantly greater 
perceived stress levels among all age groups, but particularly among those that were somewhat 
younger: younger individuals (b=28.70, t=6.065, p<0.001), intermediate-aged individuals 
(b=20.21, t=10.702, p<0.001) and older individuals (b=11.73, t=2.302, p=0.022). Refer to 
figure 1.   
 
Discussion 
This research sought to test the hypotheses that trauma experienced in childhood would 
predict HCC over the past three months and the degree of stress perceived in the past two 
years among older adults with CAD and with non-CVD illness. It was expected that these 
associations might be influenced by age, sex and coronary status. Hypotheses were only 
partially corroborated: individuals who reported more childhood trauma also reported having 
experienced more stress in the past two years. However, no significant associations were 
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found between childhood trauma and HCC. Furthermore, sex and coronary status were not 
found to moderate the associations between childhood trauma and our outcomes of interest. 
However, age moderated the association between sexual abuse and perceived stress. 
The more traumas participants were exposed to in their childhood, the more they 
reported stress over the past two years. This effect was rather robust, with childhood trauma 
explaining 6.5 % of variance in perceived stress independently of that explained by other 
pertinent covariates. These results are consistent with those of previous investigations, despite 
very divergent sample types and measures of stress (14, 16-18).  
While sample characteristics pertaining to age, sex, and coronary status did not 
generally influence the associations observed between childhood trauma and our outcomes of 
interest, one interaction did emerge between sexual abuse and perceived stress. More 
specifically, sexual abuse experienced in childhood was more strongly associated with self-
reported stress among those who were younger. To our knowledge, no previous studies have 
examined moderating effects of age on the relation between childhood trauma experiences and 
perceived stress in late adulthood. It has been suggested that as individual grow older they 
tend to interpret situations as less stressful, focus less on negative emotions and develop better 
coping strategies (55). Increased personal resources among our older participants may have 
contributed to them being less impacted by earlier sexual abuse experiences compared to 
younger participants. This is consistent with the fact that older participants reported less stress 
overall compared to their younger counterparts in the current investigation.  
Childhood trauma was not associated with three-month cumulative HCC in the current 
study nor in that by Steudte et al. (50). Hinkelmann et al. (48) and Schalinski et al. (49), for 
their part, observed significant associations between childhood trauma and HCC, albeit in 
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opposite directions. A recent study investigated the impact of childhood maltreatment on HCC 
in a sizeable sample of children and adolescents (ages 3 to 16 years), who were recruited from 
child protection services, youth psychiatric services and community (71). Childhood 
maltreatment was found to be associated with lower HCC from middle childhood on (9 to 16 
years old), especially when maltreatment occurred in infancy or adolescence. It is still unclear 
what accounts for the differences between these findings and the present results. One factor is 
that the focused recruitment of maltreated youths in this study might have led to a more 
heavily traumatized sample, and thus with more severe endocrine alterations as compared to 
the present study. In addition, the different assessment mode of childhood traumatic 
experiences might have affected results, i.e. the study by White et al. used a multi-source 
approach combining interview data with information from youths’ child protection files (67). 
Conversely, it is also conceivable that childhood trauma-induced endocrine alterations might 
not be fully sustained into adulthood, as suggested by our results and those of Steudte et al. 
(50). Cortisol secretion changes considerably over time in childhood compared to adulthood, 
as brain structures continue to mature (72) and possibly as children develop the requisite 
coping skills to limit the impact of childhood experiences on the HPA axis. 
While women reported greater levels of perceived stress and lower HCC compared to 
men in the current study, sex did not influence the relation between childhood trauma and our 
outcome measures. Greater self-reported stress in women versus men is consistent with 
previous literature (55), as is lower HCC (47, 68, 73), free salivary cortisol, total plasma and 
circadian cortisol secretion (51, 74, 75).  
As expected, those with CAD reported greater HCC compared to non-CVD 
participants, indicating a potential role for cortisol in CVD development and progression. 
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Indeed, higher cortisol levels have been associated with CVD risk factors, including 
atherosclerosis, hypertension, diabetes, obesity, and dyslipidemia (76-79). 
Despite emerging data suggesting increased risk for CAD as a function of childhood 
trauma (8, 10-13), this was limited only to physical abuse and neglect in the current 
investigation. Methodological differences related to age and timing of measure of childhood 
trauma and CAD status may explain some of the differences. In previous studies, childhood 
trauma was measured at a younger age, which raises questions about memory bias. 
Alternatively, the increased risk associated with childhood trauma may not be limited to CAD 
specifically, as our non-CVD participants also suffered from at least one physical condition. 
Indeed, prior research has found that childhood trauma may increase risk for other physical or 
psychiatric diseases in adulthood (8, 9).   
Several factors may limit the conclusions that can be drawn from the current results. 
Hair characteristics (coloration, straightening, washing frequency, etc.) were not assessed, and 
may have confounded the cortisol analyses (47, 68, 78, 80). A large number of individuals 
(n=526) had hair that was too short to provide a sample. These individuals differed 
significantly from those for whom we did obtain samples on numerous sociodemographic, 
medical, behavioral and psychological variables (See Text, Supplemental Digital Content 1, 
which describes post-hoc analyses). These differences may have impacted the cortisol 
outcomes. Childhood trauma history and perceived stress levels were self-reported and 
retrospective. Presence of memory bias is possible, particularly regarding childhood history of 
abuse and neglect (81). Moreover, the timing and the duration of the trauma experiences were 
not assessed, and these factors might have had different effects on HPA-axis activity (72). An 
interview about childhood abuse and neglect would have provided more comprehensive 
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information. As can be seen from Table 1, our sample was generally older and sicker than 
those from previous studies (48-50). Furthermore, as CVD is a leading cause of death, 
participants still alive may represent individuals who were resilient to the effects of childhood 
trauma and other life stress. Finally, the cross-sectional, retrospective design of our study 
limits any conclusions regarding the causal relation between childhood trauma and stress 
experienced in later adulthood.   
On the other hand, the current study presents several strengths, including a large 
sample size and number of covariates assessed and included in analyses. Assessment of long-
term cortisol secretion provides information on long-term cumulative cortisol secretion, which 
may inform on the sustained effect of childhood trauma on disease development and 
progression. The association of childhood trauma and hair cortisol had been previously 
assessed but three times in small adult samples. Moreover, to our knowledge, this study is the 
first to simultaneously evaluate the impact of childhood traumatic experiences on perceived 
stress and HCC in adults, providing a fuller evaluation of the potential association or impact of 
childhood trauma on stress regulation, and compared these outcomes between CAD patients 
and non-CVD individuals. 
In conclusion, our results suggest that childhood trauma is associated with greater 
reports of chronic stress among generally older individuals with health issues, but may have 
no lasting effect on the activity of the HPA-axis, at least as measured via HCC. Given 
evidence that greater levels of self-perceived stress, especially in those who have experienced 
childhood trauma, may increase risk for morbidity and mortality (67, 82-86), prevention and 
intervention appear essential. Promoting the development of efficient coping skills from a 
young age, especially among more vulnerable populations, may help decrease vulnerability to 
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stress in adulthood and prevent various stress-related health problems. The benefits are not 
limited to young or healthy individuals however. Gulliksson et al. (87) have found in a large 
sample of men and women suffering from CAD that stress management intervention lowered 
by 41% the rate of recurrent CVD events and by 28% all cause-mortality during a mean 94 
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Figure 1. Association of Sexual Abuse with Perceived Stress differs by Age 
 
The association of sexual abuse with perceived stress differs as a function of age. The Age by 
Sexual abuse interaction was significant. More sexual abuse was associated with significantly 
greater levels of perceived stress among younger (b=28.70, p<0.001) compared to 














Demographic variables    
Age (years)b 66.02 (6.33) 64.22 (7.43) 65.23 (6.89) 
Men, n (%)b 495 (78.70) 212 (42.83) 707 (62.90) 
Years of schooling b 13.88 (3.76) 14.86 (3.54) 14.31 (3.68) 
Married/living with someone, n (%)  448 (71.22) 374 (75.56) 822 (73.13) 
Currently employed, n (%)a 144 (22.89) 157 (31.72) 301 (26.78) 
Annual family income, n (%)b    
     ≤$29,999 94 (14.94) 31 (6.26) 125 (11.12) 
     $30,000-59,99 280 (44.52) 222 (44.85) 502 (44.66) 
     ≥$60,000 255 (40.54) 242 (48.89) 497 (44.22) 
Behavioral/medical variables    
Smoker, n (%)b 85 (13.51) 27 (5.45) 112 (9.96) 
Body mass index (kg/m2)b 29.79 (5.29) 28.75 (5.19) 29.33 (5.27) 
Hours of exercise/Week a 2.85 (3.37) 3.36 (3.40) 3.08 (3.39) 
Glasses of alcohol/Week 6.27 (8.04) 5.55 (6.40) 5.95 (7.37) 
Medications     
     Psychotropic medications 71 (11.29) 59 (11.92) 130 (11.57) 
     Stimulant and suppressant adrenal agents   45 (7.15) 22 (4.44) 67 (5.96) 
     Hormone therapy b 29 (4.61) 55 (11.11)  84 (7.47) 
     α and β-adrenergic medications b 422 (67.09) 61 (12.32) 483 (42.97) 
     Other prescription drugs b 620 (98.57) 402 (81.21) 1022 (90.93) 






Psychological variables    
Perceived stress past two years   55.16 (13.56) 56.17 (14.47) 55.60 (13.98) 
Childhood trauma  36.51 (12.63) 35.86 (12.29) 36.23 (12.48) 
     Emotional abuse 6.89 (3.37) 7.17 (3.64) 7.01 (3.49) 
     Physical abusea 6.25 (2.86) 5.91 (2.40) 6.10 (2.67) 
     Sexual abuse 5.97 (2.49) 5.91 (2.57) 5.94 (2.52) 
     Emotional neglect 10.11 (4.61) 10.01 (4.71) 10.06 (4.65) 
     Physical neglecta 7.29 (3.03) 6.87 (2.68) 7.11 (2.89) 
Notes: SD: Standard deviation; ap<0.05; bp<0.001; Non-CVD: individuals with non-cardiovascular illness; CAD: 




Table 2. Univariate correlations between childhood trauma, hair cortisol concentrations 
and perceived stress 




Childhood trauma  -0.009 0.308b 
   Emotional abuse 0.025 0.288b 
   Physical abuse a 0.025 0.162b 
   Sexual abuse a 0.008 0.161b 
   Emotional neglect 0.001 0.288b 
   Physical neglect 0.004 0.179b 






Table 3. Hierarchical regression analysis details for hair cortisol concentrations  
Block 1 β t p Semi-partial r 
Sex -0.109 -2.433 0.150 -0.100 
Age 0.034 0.827 0.409  0.034 
Health Status -0.122 -2.375 0.018 -0.098 
Smoking Status -0.011 -0.278 0.781 -0.011 
Glasses of alcohol/week -0.008 -0.185 0.853 -0.008 
Body mass index 0.155 3.785 <0.001 0.154 
Psychotropic medications 0.038 0.952 0.341 0.039 
Stimulant and suppressant adrenal agents 0.042 1.037 0.300 0.043 
Hormonal therapy 0.028 0.697 0.486 0.029 
α and β-adrenergic medications 0.055 1.106 0.269 0.046 
Other prescription drugs -0.031 -0.721 0.471 -0.030 
F (11,586) = 4.663, p<0.001, R2 = 0.08, R2adj = 0.063 
Block 2 β t p Semi-partial r 
Childhood trauma -0.012 -0.299 0.765 -0.012 
F (12, 585) = 4.275, p<0.001, R2 = 0.081, R2adj = 0.062, R2add= 0.0001 










Table 4. Hierarchical regression analysis details for perceived stress 
Block 1 Β t p Semi-partial r 
Sex 0.157 4.876 <0.001 0.145 
Age -0.140 -4.290 <0.001 -0.128 
Health Status -0.041 -1.146 0.252 -0.034 
Smoking Status 0.026 0.913 0.361 0.027 
Body mass index 0.003 0.088 0.930 0.003 
Marital status -0.053 -1.881 0.060 -0.056 
Glasses of alcohol/week -0.034 -1.186 0.236 -0.036 
Employment status 0.103 3.185 0.001 0.095 
Years of schooling 0.006 0.208 0.835 0.006 
Exercise -0.123 -4.249 <0.001 -0.127 
Psychotropic medications 0.205 7.271 <0.001 0.213 
Stimulant and suppressant adrenal agents -0.002 -0.084 0.933 -0.003 
Hormonal therapy 0.028 0.997 0.319 0.030 
α and β-adrenergic medications 0.012 0.360 0.719 0.011 
Other prescription drugs -0.015 -0.490 0.624 -0.015 
F (15, 1108) = 13.872, p<0.001, R2 = 0.158, R2adj = 0.147 
Block 2 Β T p Semi-partial r 
Childhood trauma  0.263 9.646 <0.001 0.278 
F (16, 1107) = 19.900, p<0.001, R2 = 0.223, R2adj = 0.212, R2add= 0.065 






Table 5. Hierarchical regression analysis details for perceived stress with childhood 
trauma subscales 
Block 1 β T p Semi-partial r 
Sex 0.157 4.876 <0.001 0.145 
Age -0.140 -4.290 <0.001 -0.128 
Health Status -0.041 -1.146 0.252 -0.034 
Smoking Status 0.026 0.913 0.361 0.027 
Body mass index 0.003 0.088 0.930 0.003 
Marital status -0.053 -1.881 0.060 -0.056 
Glasses of alcohol/week -0.034 -1.186 0.236 -0.036 
Employment status 0.103 3.185 0.001 0.095 
Years of schooling 0.006 0.208 0.835 0.006 
Exercise -0.123 -4.249 <0.001 -0.127 
Psychotropic medications 0.205 7.271 <0.001 0.213 
Stimulant and suppressant adrenal agents -0.002 -0.084 0.933 -0.003 
Hormonal therapy 0.028 0.997 0.319 0.030 
α and β-adrenergic medications 0.012 0.360 0.719 0.011 
Other prescription drugs -0.015 -0.490 0.624 -0.015 
F (15, 1108) = 13.872, p<0.001, R2 = 0.158, R2adj = 0.147 
Block 2 Β t p Semi-partial r 
Emotional abuse 0.219 7.890 <0.001 0.231 
F (16, 1107) = 17.615, p<0.001, R2 = 0.203, R2adj = 0.191, R2add=0.045 
Block 2 β t p Semi-partial r 
Emotional neglect 0.251 9.225 <0.001 0.267 
F (16, 1107) = 19.311, p<0.001, R2 = 0.218, R2adj = 0.207, R2add=0.060 
Block 2 β t p Semi-partial r 
Physical abuse 0.150 5.385 <0.001 0.160 
F (16, 1107) = 15.146, p<0.001, R2 = 0.180, R2adj = 0.168, R2add=0.021 
Block 2 β t p Semi-partial r 
Physical neglect 0.172 6.226 <0.001 0.184 
F (16, 1107) = 15.871, p<0.001, R2 = 0.187, R2adj = 0.175, R2add=0.028 
Block 2 β t p Semi-partial r 
Sexual abuse 0.159 5.755 <0.001 0.170 
F (16, 1107) = 15.452, p<0.001, R2 = 0.183, R2adj = 0.171, R2add=0.024 
Block 3 β t p Semi-partial r 
Age*Sexual abuse -0.067 -2.417 0.016 -0.072 
F (17, 1106) = 14.950, p<0.001, R2 = 0.187, R2adj = 0.174, R2add=0.004 





Figure 1: Association of Sexual Abuse with Perceived Stress differs by Age 
 
Figure 1: The association of sexual abuse with perceived stress differs as a function of age. The Age by 
Sexual abuse interaction was significant. More sexual abuse was associated with significantly greater levels of 
perceived stress among younger (b=28.70, p<0.001) compared to intermediate (b=20.21, p<0.001) and older 
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Childhood Trauma, Perceived Stress, and Hair Cortisol in Adults with and 
without Cardiovascular Disease 
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Post-hoc analyses 
Differences between participants from whom we were able to obtain hair samples 
(n=598) and the ones no hair samples could be obtained (n=526) were explored. Hair samples 
were obtained more from women than men (80.6% vs. 37.1%; χ2(1)=199.510, p<0.001) and 
from individuals without CVD (67.9% vs. 41.7%; χ2(1)=76.521, p<0.001). Moreover, 
participants from whom we obtained hair samples were significantly younger (64.85 ± 6.829 
vs. 65.66 ± 6.942; F(1, 1123)=3.858, p=0.05), had lower BMI (29.0 ± 5.55 vs. 29.7 ± 4.90; 
F(1,1123)=7.280, p<0.001), and consumed less alcohol (4.90 ± 6.407 vs. 7.15 ± 8.178; 
F(1,1123)=26.716, p=0.007). Participants from whom we obtained hair samples differed on 
medication intake, they were prescribed more hormone therapy (9.9% vs. 4.8%; χ2(1)=10.582, 
p<0.001), less α and β-adrenergic medications (33.9% vs. 53.2%; χ2(1)=42.472, p<0.001) and 
other prescription drugs (87.8% vs. 94.5%; χ2(1)=15.198, p<0.001). They also differed on 
psychological variables, reporting greater levels of perceived stress (56.90 ± 13.935 vs. 54.13 
± 13.896; F(1,1123)=11.088, p<0.001) and emotional abuse (7.20 ± 3.696 vs. 6.80 ± 3.227; 






Cette étude avait comme objectif d’étudier les associations entre les expériences de 
trauma vécues lors de l’enfance et la régulation du stress chez des adultes présentant une MAC 
ou au moins une autre maladie non-cardiovasculaire. La régulation du stress était évaluée par 
le niveau de stress perçu lors des deux dernières années ainsi que par les concentrations de 
cortisol mesurées dans les cheveux lors des trois derniers mois. L’influence du sexe, de l’âge 
ainsi que du statut coronarien des participants sur ces associations a aussi été étudiée. Nous 
nous attendions à ce que le trauma vécu lors de l’enfance soit associé à de plus hauts niveaux 
de stress perçu. Pour ce qui est de l’association du trauma avec les niveaux de cortisol mesurés 
dans les cheveux, il nous était difficile de prédire la direction des résultats vu que les 
conclusions des précédentes études divergeaient considérablement. 
Les hypothèses ont partiellement été corroborées. Plus spécifiquement, les résultats ont 
indiqué que les individus ayant vécu d’avantage d’abus ou de négligence lors de l’enfance ont 
rapporté des niveaux de stress depuis deux ans significativement plus élevés comparés aux 
personnes n’ayant pas vécu de telles expériences lors de l’enfance. Contrairement à ces 
résultats, aucune association entre les expériences traumatisantes vécues lors de l’enfance et 
les niveaux de cortisol accumulés dans les cheveux depuis les trois derniers mois n’a été notée. 
De plus, aucun effet modérateur de l’âge, du sexe ou du statut coronarien n’a été relevé quant 
à l’association entre et le trauma (toutes causes confondues) lors de l’enfance et nos mesures 
de stress. Un effet modérateur de l’âge a cependant été noté entre l’abus sexuel et les niveaux 
de stress perçu.  
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Tel que mentionné, les participants ayant vécu davantage de traumas lors de l’enfance 
ont rapporté de plus hauts niveaux de stress perçu lors des deux dernières années. Cette 
variable a d’ailleurs prédit 6,5 % de la variance des niveaux de stress perçu, et ce, au-delà de 
ce qui avait déjà été expliqué par de nombreuses covariables, incluant le sexe, l’âge et le statut 
coronarien des participants. Les résultats de notre étude suivent ceux de plusieurs autres 
recherches effectuées par le passé (Han et al., 2015; Hyman et al., 2007; Mc Elroy & Hevey, 
2014; Pierrehumbert et al., 2009). Toutefois, la plupart des études précédentes ne présentaient 
que des échantillons de petite taille. De plus, ces dernières étaient bien différentes les unes des 
autres avec des échantillons allant d’individus suivant un programme de sevrage à la cocaïne 
(Hyman et al., 2007) à un groupe de femmes atteint de cancer du sein et suivant un traitement 
de radiothérapie (Han et al., 2015). De plus, la méthode de mesure des niveaux de stress perçu 
variait d’une étude à l’autre.  Certaines ont utilisé des questionnaires évaluant le stress perçu 
lors du dernier mois (Han et al., 2015; Hyman et al., 2007), une autre lors de la dernière année 
(Mc Elroy & Hevey, 2014), tandis qu’une autre a utilisé une échelle visuelle pour mesurer le 
stress perçu en réaction à un stresseur psychosocial en laboratoire (Pierrehumbert et al., 2009). 
Somme tout, la présence de résultats similaires malgré ces différences méthodologiques 
importantes suggère de façon plutôt convaincante l’impact d’expériences traumatiques sur la 
perception du stress qui perdurent jusqu’à des décennies plus tard.  
Les types de trauma diffèrent grandement les uns des autres. Il importe donc de porter 
un intérêt particulier à leur impact distinctif. Cependant, contrairement à notre étude, les 
chercheurs des précédentes études se sont peu intéressés à l’impact des différentes catégories 
de trauma vécu lors de l’enfance. Il est donc impossible de conclure si une certaine forme est 
plus néfaste qu’une autre. Par exemple, l’étude de Han et al. (2015) ne s’est intéressée qu’au 
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score global du CTQ, et pour sa part Pierrehumbert et al. (2009) ne s’est intéressé qu’à l’abus 
sexuel mesuré par le CTQ. L’étude de Mc Elroy et Hevey (2014) en est une exception. Ils ont 
observé que les différentes formes de trauma vécues lors de l’enfance étaient toutes 
indépendamment et positivement corrélées avec le nombre d’événements stressants vécus lors 
de la dernière année, sauf pour ce qui est de l’abus physique. En comparaison, notre étude a 
rapporté que chacune des formes d’abus et de négligence étaient associées avec de plus hauts 
niveaux de stress perçu. Plus précisément, la présence d’abus émotionnel, sexuel et physique a 
prédit respectivement 4,5%, 2,4% et 2,1%, et la négligence émotionnelle et physique a prédit 
respectivement 6,0% et 2,8% de la variance des niveaux de stress perçu. 
Contrairement à la présente investigation, aucune autre étude ne s’est intéressée à 
l’influence des caractéristiques individuelles, tel l’âge, le sexe, et le statut de santé des 
individus sur les relations observées. Bien qu’aucun de ces facteurs n’a influencé l’association 
entre les expériences traumatisantes lors de l’enfance (toutes causes confondues) et les 
niveaux de stress perçu, l’âge des participants était un important modérateur de l’association 
entre l’abus sexuel et les niveaux du stress. Spécifiquement, les personnes plus jeunes de notre 
échantillon (soit de 35 à 58 ans) rapportaient d’autant plus de stress en lien avec l’expérience 
d’abus sexuel lors de l’enfance comparativement aux individus plus âgés, bien qu’important 





Ceci est cohérent avec la littérature qui suggère qu’en vieillissant les individus ont 
moins tendance à interpréter les événements comme stressants (Cohen & Janicki-Deverts, 
2012). Leur attention est davantage dirigée vers les aspects positifs de la vie, et moins vers les 
émotions négatives (Carstensen, Pasupathi, Mayr, & Nesselroade, 2000; Lockenhoff, Costa, & 
Lane, 2008). De plus, avec les temps, les individus ont pu développer des méthodes de gestion 
de stress plus efficaces, les aidant ainsi à mieux réagir face à différentes situations adverses 
actuelles ou découlant du passé (Cohen & Janicki-Deverts, 2012). Il se peut donc que 
l’association plus faible entre l’abus sexuel et le stress auto-rapporté observée chez les 
individus plus âgés soit le résultat d’une meilleure gestion du stress. D’autre part, la période de 
l’âge adulte entre 30 et 59 ans (connue comme «mid-life») est une période qui regorge de 
changements et d’événements marquants nécessitant plusieurs adaptations, dont, entre autres, 
au niveau des sphères professionnelle, sociale, familiale, et physique. Ces nombreux 
changements sont souvent accompagnés d’une augmentation du nombre de stresseurs 
Figure 1 : Association entre l’abus sexuel et les niveaux de stress perçu en 





quotidiens (Almeida & Horn, 2004). En comparaison à des individus plus âgés, les adultes 
dans la trentaine ou la quarantaine perçoivent les situations stressantes similaires comme plus 
néfastes et ayant un impact plus sévère sur leur routine. Ceci dit, l’âge n’a pas eu d’impact sur 
l’association entre les autres types d’expériences traumatisantes lors de l’enfance et notre 
mesure de stress perçu. Ceci pourrait représenter un effet particulier de l’âge sur l’association 
entre l’abus sexuel et les niveaux de stress perçu, ou encore, un résultat faussement positif vu 
le grand nombre de tests statistiques effectués. Une reproduction de ces résultats s’avère donc 
nécessaire pour mettre à l’épreuve ces conclusions. 
  
En contraste avec le stress perçu, les expériences de trauma vécues lors de l’enfance 
n’étaient pas associées à l’accumulation de cortisol dans les cheveux. Nos résultats rejoignent 
ceux obtenus par Steudte et al. (2013) chez un groupe de 78 adultes, constitué à plus de 90 % 
de femmes en santé ou présentant un historique de trauma, incluant des expériences 
traumatisantes à l’enfance. À l’inverse, deux autres études (Hinkelmann et al., 2013; 
Schalinski et al., 2015) ont noté une association entre le trauma vécu lors de l’enfance et les 
niveaux de cortisol dans les cheveux. Hinkelmann et al. (2013) ont noté, chez un groupe de 84 
hommes et femmes en santé ou atteint de dépression, que le trauma vécu lors de l’enfance était 
associé avec de plus faibles niveaux de cortisol dans les cheveux, ainsi que dans la salive. Pour 
sa part, Schalinski et al. (2015) ont obtenu des résultats suivant une direction totalement 
opposée, soit avec de plus hauts niveaux de cortisol mesurés dans les cheveux chez un groupe 
uniquement composé de 55 femmes. Une étude récente a été effectuée chez un groupe 
d’enfants et d'adolescents (n=537, âgés de 3 à 16 ans) recruté via des centres de protection de 
la jeunesse, des services psychiatriques et de la communauté (White et al., 2017). La 
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maltraitance était associée avec de plus faibles concentrations de cortisol dans les cheveux, et 
ce, spécialement chez les enfants âgés entre 9 et 16 ans lorsque les expériences traumatisantes 
avaient eu lieu lors de la petite enfance ou à l’adolescence. Même si les conclusions de l’étude 
de White et al. (2017) divergent des nôtres, il importe de prendre en considération certains 
aspects de cette étude qui sauraient expliquer ces différences. L’échantillon étudié est certes 
plus traumatisé que le nôtre vu les lieux et conditions de recrutement utilisés. D’ailleurs, la 
moitié des enfants ayant vécu des traumas présentaient des difficultés psychologiques tandis 
que moins du quart des enfants non-traumatisés en présentaient. Les différences notées au 
niveau des concentrations de cortisol pourraient être davantage liées à la présence de ces 
symptômes qu’à un historique de trauma. L’évaluation de trauma diffère aussi de celle utilisée 
dans notre étude, soit via une entrevue détaillée ainsi que l’inspection des dossiers des enfants 
obtenus auprès des centres de protection de la jeunesse. Il faut aussi considérer le moment de 
l’évaluation : nous avons évalué le trauma des décennies après qu’il ait eu lieu. Il est probable 
que notre évaluation ait été soumise à des biais de mémoire menant à une sous-représentation 
réelle du trauma dans notre échantillon en comparaison à lorsqu’il est évalué de façon 
rapprochée dans le temps ou encore lorsqu’il a toujours lieu. Cela aurait pu se refléter par des 
perturbations endocrines plus importantes chez ces enfants qu’auprès de notre échantillon 
d’adultes. Ceci dit, il est aussi possible que ces perturbations endocrines observées chez les 
jeunes ne perdurent pas à l’âge adulte, du moins pas jusqu’à l’âge avancé. En effet, le cerveau 
se développe considérablement tout au long de l’enfance, et même au début de l’âge adulte, 
résultant en des changements marqués au niveau de la sécrétion cortisolaire (Kiess et al., 1995; 
Trickett, Noll, Susman, Shenk, & Putnam, 2010). De plus, il est possible que tout au long de 
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leur enfance, certains enfants et adolescents développent des stratégies de gestion de stress 
efficaces limitant l’impact du trauma sur l’axe HPS.  
De surcroît, plusieurs différences méthodologiques entre les études effectuées auprès 
d’adultes pourraient partiellement expliquer les conclusions diverses. Les caractéristiques des 
échantillons diffèrent considérablement, quant au niveau de l’ethnicité, de l’âge, du sexe et de 
la prise de médicaments. Pour ce qui est de l’ethnicité, notre étude ainsi que celles de 
Hinkelmann et al. (2013) et Steudte et al. (2013) présentaient une majorité de participants de 
type caucasien, tandis que l’étude de Schalinski et al. (2015) a inclu majoritairement des 
réfugiés de l’Afrique et du Moyen et Extrême-Orient. L’association positive notée dans 
l’étude de Schalinski et al. (2015) pourrait être liée aux bagages ethniques des participants. De 
plus, la prise de médicaments pourrait avoir influencé les résultats obtenus (Stalder & 
Kirschbaum, 2012). L’usage de médicaments psychotropes diffère d’un échantillon à l’autre; 
11,6 % pour les participants de notre étude, 14 % (Schalinski et al., 2015) et 23,8 % 
(Hinkelmann et al., 2013), alors que l’étude de Steudte et al. (2013) ne rapporte aucun usage 
de psychotropes dans les 6 derniers mois. La proportion de femmes varie aussi 
considérablement d’un échantillon à l’autre, soit 37,1 % pour notre étude, 63,1% pour 
Hinkelmann et al. (2013), 92,3 % pour Steudte et al. (2013) et l’étude de Schalinski et al. 
(2015) ne s’est intéressée qu’à un échantillon composé de femmes. Également, les quatre 
études présentent des échantillons qui diffèrent au niveau de l’âge moyen allant de 35 ans 
(Schalinski et al., 2015), à 39 ans (Steudte et al., 2013), à 42 ans (Hinkelmann et al., 2013), et 
à 65 ans pour ce qui est de notre étude. Il a été noté lors d’une récente méta-analyse de 66 
études que l’âge et le sexe affectent de façon importante les niveaux de cortisol mesurés dans 
les cheveux (Stalder et al., 2017). En fait, les niveaux de cortisol augmenteraient avec l’âge et 
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les hommes présentaient généralement des niveaux 20 % supérieurs à ceux des femmes. 
Cependant, nos résultats ont suggéré que le sexe et l’âge des participants n’avaient pas 
d’impact sur l’association entre le trauma lors de l’enfance et les concentrations de cortisol 
mesurées dans les cheveux. Il importe aussi de se questionner sur les implications de nos 
propres résultats. Il est possible que des expériences traumatisantes vécues dans l’enfance 
n’aient pas d’impact sur le fonctionnement à long-terme de l’axe HPS. D’autre part, il est 
aussi possible que nos résultats reflètent les caractéristiques de notre échantillon, soit un 
échantillon majoritairement âgé de plus de 60 ans (81,1 %) et présentant une ou plusieurs 
maladies physiques (94,5 %). En effet, la présence de différentes maladies physiques a été 
précédemment associée avec une augmentation de niveaux de cortisol (Wester, Lamberts, & 
van Rossum, 2014). Il est possible qu’à un âge avancé certains facteurs proximaux, dont la 
présence de maladies, présentent une association plus forte avec l’activité de cortisol que des 
facteurs distaux, tels que les expériences traumatiques lors de l’enfance. Il est aussi possible 
que les individus ayant vécu du trauma lors de l’enfance et qui sont toujours en vie à cet âge 
sont ceux qui ont été le moins affectés par ces expériences traumatiques ou qui ont été plus 
aptes à les gérer. Cela aurait pu altérer les niveaux de cortisol mesurés, limitant ainsi un 
impact probable sur la régulation de l’axe HPS. En effet, les participants étudiés peuvent 
représenter ceux ayant mieux géré ou survécu ces expériences traumatisantes lors de 
l’enfance. 
 
Maladie coronarienne et expérience de trauma dans l’enfance 
Contrairement à plusieurs études effectuées précédemment (Batten et al., 2004; Dong 
et al., 2004; Korkeila et al., 2010; Rich-Edwards et al., 2012), les participants présentant un 
 
78 
historique de trauma lors de l’enfance ne souffraient pas davantage de MAC. C’est seulement 
en s’intéressant à l’impact des différentes catégories de trauma qu’une influence a été notée. 
Plus précisément, les personnes souffrant de MAC dans la présente étude ont rapporté 
d’avantage d’abus ou de négligence physique à l’enfance comparativement à ceux ne 
présentant pas de MCV. Ces résultats corroborent ceux obtenus par Rich-Edwards et al. 
(2012) qui avaient suivi sur plus de 10 ans une cohorte de 66 798 femmes initialement 
exemptes de MCV. L’abus physique et sexuel sévères augmentaient de 46 % et 56 % 
respectivement le risque de développer une MCV. Dong et al. (2004) s’est aussi intéressé à 
l’impact individuel des formes de trauma, et elles étaient toutes indépendamment associées au 
développement de MAC. Le fait que nous n’avons pas noté d’association entre le trauma 
général lors de l’enfance et les MAC peut possiblement être le résultat de différences 
méthodologiques. Par exemple, notre étude a évalué le trauma lors de l’enfance chez des 
adultes dont la moyenne d’âge était de 65,2 ans. Les précédentes études décrites ci-haut ont 
pour leur part évalué le trauma dans l’enfance chez des groupes beaucoup plus jeunes, soit 
chez des échantillons dont l’âge moyen était de 20 à 56 ans. Comme mentionné 
précédemment, notre évaluation du trauma chez des personnes majoritairement âgées pourrait 
mener à des biais de mémoire, limitant ainsi la prévalence de trauma mesuré. 
 De plus, tous les participants du présent échantillon souffraient d’au minimum un 
problème de santé physique. Le trauma vécu lors de l’enfance ne serait pas exclusivement 
associé à l’apparition de MCV, mais pourrait être associé à un risque de développer un plus 
large spectre de désordres physiques et/ou psychologiques. C’est effectivement ce que la 
littérature semble démontrer : un historique de trauma lors de l’enfance serait associé avec le 
développement de divers désordres physiques ou psychologiques (Carr et al., 2013; Goodwin 
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& Stein, 2004). Goodwin et Stein (2004) ont noté, suite à un sondage national mené aux États-
Unis, que l’abus physique était associé avec un risque plus élevé de développer des maladies 
pulmonaires, des ulcères gastro-intestinaux et de désordres arthritiques, alors que l’abus sexuel 
augmentait le risque de développer des MCV. La négligence était associée, quant à elle, à un 
risque plus élevé de souffrir de diabète ou de maladies auto-immunes. Il est donc fort probable 
qu’un manque d’association entre le trauma vécu à l’enfance et MAC ne reflète que le fait que 
le groupe appareillé représentait aussi un group à risque. 
 
Différences individuelles dans la régulation et perception du stress 
Certaines différences ont été notées entre les hommes et les femmes dans la régulation 
du stress. Les hommes présentaient des niveaux de cortisol mesurés via les cheveux plus 
élevés que ceux des femmes, et ces dernières rapportaient davantage de stress perçu lors des 
deux dernières années. Les différences mesurées concordent avec celles rapportées dans la 
littérature. En effet, une plus grande sécrétion de cortisol salivaire ou plasmatique en réponse à 
un stresseur psychosocial a été rapportée chez les hommes en comparaison aux femmes 
(Kudielka & Kirschbaum, 2005). Des résultats similaires ont aussi été notés quant aux niveaux 
basaux de cortisol salivaire (Lederbogen et al., 2010; O'Donnell, Badrick, Kumari, & Steptoe, 
2008) et dans les cheveux (Stalder et al., 2017; Stalder et al., 2012; Wells et al., 2014). Pour ce 
qui est des niveaux stress perçu, nos résultats rejoignent ceux de trois précédents sondages 
nationaux administrés aux États-Unis en 1983, 2006 et 2009, soit que les femmes rapportaient 
davantage de stress perçu que leurs homologues masculins (Cohen & Janicki-Deverts, 2012).  
Les participants ont également présenté des différences selon leur statut coronarien. 
Les participants souffrant d’une MAC ont démontré une plus grande accumulation de cortisol 
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dans les cheveux comparativement à ceux ne présentant aucune MCV. Ces différences 
n’étaient pourtant pas accompagnées de niveaux de stress perçu plus élevés. L’augmentation 
de cortisol chez les coronariens ne dépendrait donc pas de plus grand stress vécu par ces 
derniers. Ces résultats suggèrent donc un rôle potentiel d’élévation de cortisol dans le 
développement de MAC. Des concentrations élevées de cortisol ont d’ailleurs été associées 
chez des adultes en santé avec le développement de facteurs de risque pour les MCV, dont 
avec l’athérosclérose, l’hypertension, le diabète, l’obésité et la dyslipidémie (Fantidis et al., 
2015; Manenschijn et al., 2013; Martocchia et al., 2016; Stalder et al., 2013). 
  
En ce qui concerne la prévalence de trauma vécu lors de l’enfance, nous notons des 
taux similaires à d’autres études. En effet, 39,1 % des individus de notre échantillon ont vécu 
un trauma significatif lors de leur enfance. Plus précisément, l’abus physique a été rapporté 
par 6,9 % des participants; l’abus émotionnel par 8,3 %; l’abus sexuel par 11,.7 %; la 
négligence physique par 16,2 %; et la négligence émotionnelle par 17,1 %. Ces proportions 
sont conséquentes avec celles rapportées par Rich-Edwards et al. (2012) : 17 % des femmes 
étudiées dans le cadre de l’étude Nurses’ Health Study II rapportaient soit de l’abus physique 
ou sexuel sévère. Selon le National Comorbidity Survey, une enquête nationale effectuée aux 
États-Unis, 10,6 % rapportaient de l’abus physique, 10,4 % de l’abus sexuel et 2,9 % de la 
négligence lors de l’enfance (Goodwin & Stein, 2004). La prévalence de négligence entre 
cette dernière étude et la nôtre varie considérablement. Ces différences peuvent venir du fait 
que les méthodes d’évaluation utilisées diffèrent, ainsi que les seuils pour déterminer la 
présence ou non d’expériences traumatisantes. D’ailleurs, l’étude de Goodwin et Stein (2004) 
ne s’est intéressée qu’à la négligence sévère, et ce, qu’à partir d’une unique question répondue 
par oui ou non. La prévalence de trauma à l’enfance notée par notre étude et par d’autres, ainsi 
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que les impacts considérablement néfastes sur la santé en découlant (Chapman et al., 2004; 
Chartier et al., 2007; Danese et al., 2008; V. J. Edwards et al., 2003; Widom et al., 2007) sont 
non-négligeables. Différentes méthodes de prévention et d’intervention seront d’ailleurs 
détaillées dans les sections à venir.  
 
Importance des résultats 
Notre étude a démontré que les individus ayant vécu des traumas lors de l’enfance 
rapportent davantage de stress. Plus précisément, chez les individus n’ayant pas vécu 
d’expériences traumatisantes à l’enfance, seulement 15,8% rapportent des niveaux de stress 
cliniquement élevés, tandis chez les individus ayant vécu des traumas lors de l’enfance, 29,1% 
atteignaient des seuils cliniques. Il est possible que ces individus aient grandi dans un 
environnement stressant, avec entre autres des sources limitées de support social (Ortiz & 
Sibinga, 2017). Hager et Runtz (2012) ont suggéré qu’un des mécanismes potentiels 
expliquant la relation entre le trauma dans l’enfance et le développement de nombreux 
problèmes de santé serait l’utilisation des stratégies de gestion de stress inefficaces, plus 
précisément des stratégies d’adaptation centrées sur l’émotion. Elles ont comme objectif de 
gérer les réponses émotionnelles induites par une situation stressante, telle que des expériences 
traumatisantes lors de l’enfance. Des stratégies d’adaptations inefficaces centrées sur 
l’émotion peuvent inclure le désengagement mental, le déni, l’évitement, etc. Une détresse 
psychologique pourrait ainsi apparaitre contribuant à ce que différentes situations seraient 
considérées comme plus stressantes et leur gestion plus ardue. De surcroît, de nombreuses 
études prospectives ont démontré que de hauts niveaux de stress perçu sont associés à un 
risque plus élevé de morbidité et de mortalité (Felitti et al., 1998). Plus précisément, un haut 
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niveau de stress perçu a été associé chez des adultes en santé (n=19 766) avec un risque plus 
élevé de développer de l’hypertension artérielle (Wiernik et al., 2016). Pour leur part, Novak 
et al. (2013) ont démontré, chez un groupe d’hommes en santé (n=7251) qu’un haut niveau de 
stress perçu était associé avec un risque plus élevé de diabète. Richardson et al. (2012) ont 
démontré, dans leur méta-analyse (n=118 696), que le risque de développer des MAC était 
plus élevé chez des individus rapportant davantage de stress. De plus, Anda et al. (1992) ont 
démontré que le risque de développer des ulcères augmentait graduellement en fonction d’une 
augmentation des niveaux de stress rapportés. De surcroît, chez un groupe (n=6207) de 
personnes âgées de plus de 65 ans suivi sur plusieurs années (6,8 ans), une augmentation des 
niveaux de stress mesurée lors des différents suivis était associée avec un déclin des fonctions 
cognitives (Aggarwal et al., 2014). 
 Il s’avère, à la lumière de nos résultats, que le trauma vécu lors de l’enfance prédit de 
plus hauts niveaux de stress perçu qui perdurent des décennies plus tard. L’importance 
d’interventions de gestion du stress prennent alors tout leur sens, afin de réduire l’impact de 
facteurs psychosociaux dans le développement ou la progression de différentes maladies 
psychologiques et physiques, dont les MCV. D’autant plus que selon notre étude, l’usage de 
médication psychotropique ne semble pas réduire les niveaux de stress perçu : le contraire était 
plutôt observé, soit un niveau significativement plus élevé des niveaux de stress perçu chez les 
personnes prenant ces médicaments (voir tableau 4 de l’article).   
Tableau 4 : Détails des régressions hiérarchiques pour les niveaux de stress perçu 
Bloc 1 β t p r semi-partielle 
Sexe 0.157 4.876 <0.001 0.145 
Âge -0.140 -4.290 <0.001 -0.128 
Statut coronarien -0.041 -1.146 0.252 -0.034 
Consomme du tabac 0.026 0.913 0.361 0.027 
Indice de masse corporelle 0.003 0.088 0.930 0.003 
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État civil -0.053 -1.881 0.060 -0.056 
Verres d’alcool/semaine -0.034 -1.186 0.236 -0.036 
Statut d’emploi 0.103 3.185 0.001 0.095 
Années d’éducation 0.006 0.208 0.835 0.006 
Exercice -0.123 -4.249 <0.001 -0.127 
Médicaments psychotropes 0.205 7.271 <0.001 0.213 
Agents stimulant ou supprimant les surrénales -0.002 -0.084 0.933 -0.003 
Traitement hormonal 0.028 0.997 0.319 0.030 
Médicaments α et β-adrénergiques 0.012 0.360 0.719 0.011 
Autres médicaments d’ordonnance -0.015 -0.490 0.624 -0.015 
F (15, 1108) = 13.872, p<0.001, R2 = 0.158, R2adj = 0.147 
Bloc 2 β t P r semi-partielle 
Trauma dans l’enfance 0.263 9.646 <0.001 0.278 
F (16, 1107) = 19.900, p<0.001, R2 = 0.223, R2adj = 0.212, R2add= 0.065 
Note : Le statut coronarien fait référence à la présence ou non de maladies coronariennes chez les participants.     
 
Des études précédentes ayant utilisé des techniques de gestion du stress ont prouvé leur 
efficacité, même chez des personnes déjà en âge avancé et atteintes de problèmes de santé 
(Dusseldorp, van Elderen, Maes, Meulman, & Kraaij, 1999; Molton et al., 2008; Timmerman, 
Emmelkamp, & Sanderman, 1998). L’étude de Gulliksson et al. (2011) en est un exemple. Un 
groupe d’hommes et de femmes (n=362) ayant été hospitalisé dans la dernière année suite à 
des problèmes cardiaques ont reçu une intervention en gestion de stress ainsi qu’un suivi 
traditionnel. Le groupe contrôle n’avait reçu que les soins traditionnels de suivi, dont des 
recommandations d’améliorer les facteurs de risque comportementaux (p. ex. le tabagisme, 
l’alimentation malsaine, la sédentarité, obésité, etc.) L’intervention était constituée de 20 
rencontres de 2 heures effectuées en petit groupe étalées sur une année. Les sessions 
comprenaient une période de relaxation, un suivi sur la session précédente et ses exercices, 
l’introduction d’une nouvelle thématique et une préparation de nouveaux exercices à 
compléter à la maison. Une attention particulière était entre autres mise sur différentes 
méthodes de gestion de stress efficaces, la réduction de stresseurs au quotidien, la 
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restructuration cognitive, etc. Le groupe ayant reçu l’intervention en gestion de stress avait 
41 % moins de chance de revivre un événement cardiaque et le taux de mortalité toutes causes 
confondues était 28 % moins élevé en comparaison à ceux n’ayant reçu que les soins 
traditionnels. Outre les approches visant la gestion du stress, d’autres programmes ont 
démontré être efficaces chez une population souffrant de MCV, afin de prévenir de nouveaux 
événements cardiaques et la mortalité toutes causes confondues, tels que des programmes 
d’exercices, d’éducation, et d’intégration de bonnes habitudes de vie (Dusseldorp et al., 1999). 
 
Limites de la présente étude 
La présente étude n’est pas à l’abri de quelques limites relatives aux caractéristiques 
des participants ou des diverses mesures effectuées. Notamment, en ce qui a trait à 
l’évaluation du cortisol dans les cheveux, aucune évaluation des différentes caractéristiques 
relatives aux cheveux ou à leur entretien n’a été faite. Ces variables pourraient avoir eu un 
effet sur l’accumulation du cortisol dans les cheveux des participants. La coloration, les 
permanentes et le lissage de cheveux pourraient diminuer les concentrations de cortisol dans 
les cheveux (Manenschijn et al., 2013; Sauve, Koren, Walsh, Tokmakejian, & Van Uum, 
2007; Stalder & Kirschbaum, 2012; Stalder et al., 2017), bien qu’une autre étude n’a pas noté 
ces influences (Dowlati et al., 2010). De plus, le lavage fréquent des cheveux semblerait aussi 
diminuer les niveaux de cortisol (Dettenborn, Tietze, Kirschbaum, & Stalder, 2012). 
Néanmoins cela semblerait uniquement affecter les segments plus distaux et non les segments 
plus rapprochés du crâne (Manenschijn et al., 2013; Stalder & Kirschbaum, 2012). Même si 
nous n’avons pas dans le cadre de notre étude évalué ces caractéristiques, il semblerait 
improbable que les différents traitements capillaires et fréquence de lavage soient responsables 
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d’un impact considérable sur les niveaux de cortisol, et ce, surtout considérant que nous nous 
sommes intéressés qu’au premier trois centimètres les plus rapprochés du crâne. 
De surcroît, il nous était impossible d’obtenir un échantillon de cheveux de la part de 
tous nos participants. Certains n’avaient pas de cheveux ou pas la longueur requise de 3 
centimètres. Il s’est avéré que les participants duquel un échantillon a été prélevé diffèrent de 
ceux chez qui aucun échantillon n’a été prélevé. Spécifiquement, plus d’échantillons furent 
prélevés chez des femmes et des participants plus jeunes. La présence de MAC, l’indice de 
masse corporelle, la consommation d’alcool et l’utilisation de médicaments étaient moindres 
chez les participants desquels un échantillon fut prélevé. D’autre part, ces participants 
rapportaient de plus hauts niveaux de stress perçu et d’abus émotionnel, mais moins de 
négligence physique (voir tableau 5 de l’article). En prenant en considération ces nombreuses 
différences, il est difficile d’évaluer l’effet potentiel de ces nombreuses variables. Nous 
pourrions stipuler que l’âge ainsi que le sexe pourraient avoir un plus grand effet. Par 
exemple, les femmes sont surreprésentées dans le groupe chez qui nous avons obtenu un 
échantillon, ce qui pourrait abaisser les niveaux mesurés. Cependant, si l’on se concentre sur 
l’impact de l’âge, son influence suit la direction opposée, soit que les jeunes sont 
surreprésentés ce qui pourrait alors augmenter les niveaux mesurés. Néanmoins, nos résultats 
suggèrent que le sexe n’influence pas les associations entre le trauma vécu lors de l’enfance et 
nos mesures de stress, et que l’âge influence seulement l’association entre l’abus sexuel et les 
niveaux de stress perçu.  
Par ailleurs, il est important de noter que le trauma vécu dans l’enfance et le stress 
perçu ont été auto-rapportés par le participant. Il nous est donc impossible de savoir si les 
résultats obtenus à ces questionnaires sont représentatifs de ce que le participant a réellement 
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vécu. Néanmoins, il était demandé aux participants de répondre le plus honnêtement possible 
et mentionné que les résultats resteraient strictement confidentiels. De plus, les réponses aux 
différents questionnaires, particulièrement celui faisant référence à l’historique d’abus et de 
négligence durant l’enfance ou l’adolescence, peuvent être influencées par des biais de 
mémoire (Hardt & Rutter, 2004). En effet, les adultes peuvent avoir de la difficulté à se 
remémorer des événements qui se sont passés plusieurs décennies auparavant. Cela aurait pu 
contribuer à diminuer la prévalence de trauma et réduire la force de l’association entre le 
trauma dans l’enfance et des hauts niveaux de stress perçu et de trouver une association entre 
les niveaux de cortisol mesurés dans les cheveux et les expériences traumatisantes à l’enfance. 
Toujours en lien avec l’évaluation du trauma lors de l’enfance, le questionnaire utilisé 
(Childhood Trauma Questionnaire) ne s’intéressait ni à la durée, ni à l’âge de l’enfant lors des 
expériences d’abus ou de négligence. Il a été suggéré dans la littérature que ces facteurs 
auraient un impact sur l’activité de l’axe HPS (Bosch et al., 2012). L’utilisation d’une 
entrevue au sujet de l’historique d’abus et de négligence aurait fourni des informations plus 
complètes. 
D’autre part, le présent échantillon n’est pas représentatif de la population générale, ce 
qui limite la généralisation des résultats à l’extérieur des patients ou personnes travaillant dans 
le milieu hospitalier. À noter, que certains de nos participants n’étaient pas traités pour 
différents problèmes cardiaques, mais étaient plutôt à l’Institut de Cardiologie pour des tests 
de routine et des prises de sang. Il faut aussi ajouter que notre échantillon est majoritairement 
constitué de personnes âgées en comparaison à d’autres études antérieures s’étant intéressées à 
différentes mesures de stress chronique et le trauma vécu lors de l’enfance.  
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Ensuite, l’étude de trauma dans l’enfance dans un échantillon majoritairement âgé peut 
s’avérer compliquée, particulièrement une composée d’un sous-groupe souffrant de MAC. 
Sachant que les MCV représentent une cause importante de mortalité, les individus toujours en 
vie et ayant participé à notre étude peuvent être ceux qui sont les plus résilients face aux effets 
délétères d’expériences stressantes et /ou traumatisantes lors de l’enfance ou à l’âge adulte. 
Ceci pourrait avoir mené à une sous-représentation de l’ampleur de l’effet du trauma vécu lors 
de l’enfance sur la perception et la régulation du stress.  De plus, on pourrait aussi noter une 
sous-représentation de l’historique de trauma à l’enfance exclusive au groupe présentant une 
MAC, nous limitant de déceler un effet sur le développement ou progression de MCV.  
Finalement, il est important de noter que notre étude a utilisé un devis transversal 
limitant les conclusions pouvant être tirées quant aux liens de causalité entre la présence de 
trauma lors de l’enfance et de hauts niveaux de stress perçu. 
 
Forces de la présente étude 
 Il importe également de souligner les forces de notre étude. D’abord, notre étude a 
évalué l’association entre le trauma vécu lors de l’enfance, les niveaux de stress perçu et les 
concentrations de cortisol mesurées dans les cheveux, et ce, chez un grand échantillon. Les 
précédentes études, notamment en ce qui concerne le cortisol mesuré via les cheveux, ne 
présentaient que des échantillons de très petite taille (n=84, n=43, n=78). Pour ce qui est de 
l’association entre le trauma et le stress perçu, il n’y a que l’étude de Mc Elroy et Hevey 
(2014) qui présentait un échantillon au-dessus de 100 personnes (n=176). Notre étude a aussi 
inclu de nombreuses covariables potentielles autant sur le plan médical, démographique et 
habitudes de vie.  
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 Concernant les mesures de cortisol, nous avons utilisé une mesure qui reflète 
l’accumulation de cortisol lors des trois derniers mois. Cette mesure nous apporte de 
précieuses informations sur le stress chronique vécu par les participants et les possibles 
dérèglements de l’axe HPS. En définitive, une mesure reflétant l’accumulation de cortisol lors 
des derniers mois permet aussi de mettre en lumière les effets à long terme du trauma vécu lors 
de l’enfance et de possibles mécanismes entourant le développement et la progression de 
maladies, dont les MAC. En fait, tel que mentionné dans l’introduction, l’évaluation de 
l’accumulation du cortisol dans les cheveux nous permet de ne pas se soucier des variations 
quotidiennes ou situationnelles. De plus, le développement d’une charge allostatique induite 
par une exposition prolongée au stress, par exemple suite à des expériences traumatisantes à 
l’enfance, peut causer une perturbation significative des différents systèmes (cardiovasculaire, 
endocrinien, inflammatoire, etc.) physiologiques du corps. Ultimement, ceci peut contribuer 
aux développements de maladies diverses. 
Finalement, à notre connaissance cette étude est la première s’étant intéressée autant 
aux niveaux de stress perçu qu’aux concentrations de cortisol mesurées dans les cheveux à 
l’âge adulte en association avec le trauma vécu lors de l’enfance, ainsi qu’aux différences 
individuelles potentiellement présentes dans ces associations. Ceci nous a permis de mettre en 
lumière une plus grande présence d’abus et de négligence physique chez les personnes 
présentant une MAC, ainsi que l’impact d’un âge croissant dans l’association entre l’abus 





 Donc, un historique d’abus et de négligence lors de l’enfance est associé à de multiples 
problèmes à l’âge adulte. Afin d’intervenir efficacement et contrer ces effets délétères il 
importe d’agir dans le domaine de la prévention, en ayant pour but de contrer que l’enfant soit 
victime de trauma, autant que de l’intervention. 
 Tout d’abord, la prévention d’abus, de violence et de négligence à l’enfance pourrait 
permettre d’enrailler tout impact négatif chez l’enfant et plus tard à l’âge adulte. Plusieurs 
programmes de prévention universelle ou ciblant des familles à risque ont déjà été mis en 
place et ont semblé jusqu’à présent être efficaces. Différents programmes d’éducation et de 
prévention ont aussi été implantés directement au sein des écoles. Les intervenants (infirmiers, 
travailleurs sociaux, professeurs, etc.) de ces programmes utilisaient des jeux de rôles, des 
marionnettes, des schémas simples et des discussions présentant des concepts tels que le 
respect de leur corps, leurs droits, ce qui est approprié et ce qui ne l’est pas, et expliquaient 
différentes stratégies de prévention et d’auto-défense. Une récente méta-analyse regroupant 
plus d’une quinzaine de programmes de prévention de l’abus sexuel chez l’enfant effectués 
dans les écoles a d’ailleurs suggéré leur efficacité (taille d’effet moyenne, d=0.61) (Walsh, 
Zwi, Woolfenden, & Shlonsky, 2015). Il a été noté que ces programmes permettaient aux 
enfants d’acquérir des connaissances et compétences importantes pour reconnaitre les 
situations dangereuses et se garder en sécurité. Ces programmes augmentaient aussi la 
divulgation de l’abus sexuel et réduisaient les taux de victimisation future. D’autres 
programmes similaires s’intéressant globalement à l’abus et la négligence ont semblé être 
efficaces (Williams, Johnson, & Bott, 2008). 
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 Divers autres programmes de prévention visant l’enfant ainsi que son entourage, 
particulièrement ses parents et le personnel éducatif, comme le Child Assault Prevention 
Project (Cooper, 1991) et son adaptation au Québec, le programme ESPACE, ont semblé 
démontrer une certaine efficacité (Hébert & Poitras, 1997). Ces programmes ciblaient une 
prévention universelle des abus physiques, verbaux et sexuels. Plus précisément le programme 
ESPACE était constitué de conférences destinées aux adultes ainsi que d’ateliers et de mises 
en situation destinées aux enfants. Ces ateliers et mises en situation avaient comme objectif de 
diminuer les facteurs de vulnérabilité des enfants aux abus et d’augmenter la reconnaissance 
de leurs droits. Un travail particulier était effectué sur les compétences d'auto-affirmation et 
d’auto-défense des enfants, et sur la capacité à divulguer un abus à un adulte de confiance. 
Une évaluation de ce programme par devis quasi expérimental a été effectuée (Hebert, Lavoie, 
Piche, & Poitras, 2001). Il a été noté que les connaissances et habiletés des enfants en matière 
de prévention s’accentuaient. Les acquis ont aussi été mesurés deux mois après la fin du 
programme et les connaissances et compétences développées étaient toujours présentes.  
 
 Il est aussi souhaitable d’intervenir lorsque l’enfant est déjà victime d’abus ou de 
négligences. L’objectif de ces interventions était de diminuer la sévérité et les conséquences à 
court et long terme de cette victimisation, et de prévenir de futures expériences d’abus ou de 
négligence. Divers types d’intervention ont tenté de démontrer leur efficacité à cet égard, dont 
des interventions de type pleine conscience, des visites à domicile, des thérapies cognitivo-
comportementales, etc.  
En effet, une revue de la littérature (Ortiz & Sibinga, 2017) s’est intéressée à l’impact 
d’une intervention de type pleine conscience sur les effets du trauma vécu lors de l’enfance 
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chez les enfants, puis chez les adultes. Ces programmes étaient constitués d’une dizaine de 
rencontres d’une ou deux heures durant lesquelles les enfants et adolescents pratiquaient des 
techniques de méditation, de yoga et discutaient en petit groupe. Les instructeurs 
encourageaient aussi les participants à pratiquer ces techniques à la maison. Il a été noté que 
ceux ayant suivi une intervention de type pleine conscience étaient moins accablés par l’abus 
et la négligence, et ce, immédiatement suivant la fin du programme d’intervention. Ces enfants 
et adolescents présentaient entre autres moins d’hostilité, d’anxiété, de symptômes dépressifs, 
de rumination, de stress et de réactions physiques adverses (somatisation), ainsi que de plus 
haut niveau de bien-être, de meilleures stratégies de gestion de stress et amélioraient leurs 
compétences sociales et académiques. En définitive, une intervention de type pleine 
conscience chez les jeunes victimes de trauma pourrait en atténuer les effets négatifs. 
L’intervention de type pleine conscience semblerait aussi être efficace chez les adultes. Par 
exemple, un groupe de femmes (n=50) ayant vécu de l’abus physique ou sexuel à l’enfance a 
complété un programme de réduction de stress basé sur la méditation pleine conscience 
(MBSR) de 8 semaines. On notait une diminution des symptômes associés au stress et au 
trauma, tels que la dépression, l’anxiété, et symptômes d’état de stress post-traumatique, et ce, 
quatre semaines suivant la fin de l’intervention (Gallegos, Lytle, Moynihan, & Talbot, 2015). 
Des résultats similaires ont aussi été notés chez un autre groupe composé majoritairement de 
femmes (n=27) (Kimbrough, Magyari, Langenberg, Chesney, & Berman, 2010). Un suivi a été 
effectué deux ans et demi suivant la fin du programme de huit semaines et les effets étaient 
toujours notables (Earley et al., 2014). Cependant, la majorité de ces études ne présentait que 
de petits échantillons et n’incluait pas de répartition aléatoire des participants et souvent 
plusieurs participants ne suivaient pas l’entièreté du programme. Il faut aussi rester prudent 
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quant à l’utilisation de la méditation pleine conscience. Cette approche présente quelques 
contre-indications et tous ne devraient pas être considérés pour ce type d’intervention. Par 
exemple, elle peut accroître la prise de conscience de sentiments pénibles ou encore exacerber 
certaines vulnérabilités psychologiques déjà présentes (Farias & Wikholm, 2016).  
 
 Différents programmes de visites à domicile sembleraient aussi prévenir et réduire les 
effets adverses de la négligence et de mauvais traitements envers les enfants. Ces visites 
effectuées par des professionnels dûment formés mettent l'accent sur les capacités du parent ou 
du tuteur à promouvoir un environnement dans lequel l’enfant pourrait développer des 
relations stables, sécuritaires et durables, des aptitudes sociales, émotionnelles, de langage et 
cognitives, ainsi qu’à neutraliser les sources de stress néfastes. Une intervention à domicile 
permet aussi l’implication entière de la famille, ainsi qu’un service plus personnalisé, toujours 
dans le but de réduire l’abus et la négligence et l’amélioration du fonctionnement familial  
(Garner, 2013). 
 
 D’autres interventions ont également pu prouver leur efficacité, telles que la thérapie 
cognitivo-comportementale. Ce type d’intervention vise à modifier diverses sphères de la vie 
(affective, comportementale, physique, sociale, cognitive) de l’enfant traumatisé et ainsi 
diminuer les symptômes psychologiques en lien avec le trauma, tels qu’un état de stress post-
traumatique, des symptômes dépressifs, de l’anxiété, etc. Ces interventions peuvent inclure de 
la psychoéducation, de la relaxation, une narration des traumas, une identification et 
modification des pensées automatiques, une revalorisation de l’image de soi et le 
développement de stratégies de communication et d’affirmation efficaces. Elles peuvent 
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s’effectuer qu’avec l’enfant, mais de meilleurs résultats ont été notés lorsque les membres de 
la famille sont inclus (Cohen & Mannarino, 2015). 
 
 De surcroît, l’écriture expressive serait une autre intervention à considérer, par contre 
des études impliquant davantage de participants devraient être effectuées pour s’assurer de 
l’efficacité de cette technique. L’étude de Meston et al. (2013) s’est intéressée à cette 
technique chez un groupe de 70 femmes ayant vécu de l’abus sexuel lors de l’enfance. Elles 
ont complété cinq sessions de 30 minutes chacune, lors desquelles on leur demandait d’écrire 
sur le trauma qu’elles avaient vécu. Une diminution des symptômes dépressifs et de l’état de 
stress post-traumatique était notée. Ces effets étaient aussi observables lors des suivis (à deux 
semaines, un mois et six mois). Il semblerait que l’écriture expressive permettait aux individus 
de bénéficier d’un traitement à leur propre rythme et intensité, ce qui est spécialement 
important pour des victimes d’abus sexuel. De plus, l’écriture expressive semblerait être 
accessible, peu coûteuse et ne demanderait pas une grande formation de l’administrateur. 
Cependant, il resterait à vérifier si ces effets seraient détectables chez des individus, hommes 
et femmes, victimes d’abus ou de négligence physique ou émotionnel. Une réplication de ces 
résultats chez des plus grands échantillons s’avère essentielle. 
 Cette dernière section s’est concentrée sur l’efficacité de différentes avenues possibles 
de prévention et d’intervention chez les enfants et les adultes présentant un historique de 
trauma à l’enfance. Outre, les précédents types d’intervention plus conventionnels et ayant 
suggéré une certaine efficacité, d’autres types de thérapie, tels que des thérapies expressives 
incluant des ateliers d’art, de musique, etc., pourraient aussi s’avérer efficaces. Leur utilité 
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pourrait être privilégiée particulièrement lorsque l’individu n’est pas capable de décrire ou 
d’exprimer verbalement l’expérience qu’il a vécue (Klorer, 2005). 
 
Avenue de recherche  
Notre étude s’est intéressée à l’impact d’un historique de trauma vécu lors de l’enfance 
sur la perception du stress et sa régulation, et ce, comme mécanisme dans le développement de 
diverses maladies, dont les MCV. En plus de s’intéresser à l’impact global du trauma nous 
avons exploré si une ou certaines formes d’abus ou de négligences spécifiques étaient 
davantage néfastes. Nos résultats ont suggéré que chaque type d’abus ou de négligence est 
individuellement associé à un haut niveau de stress. L’âge a influencé l’association entre 
l’abus sexuel et le stress perçu. Considérant que ces résultats sont particulièrement novateurs, 
leur réplication s’avère nécessaire pour ainsi mieux comprendre l’impact distinctif des 
différents types de trauma. Plus spécifiquement, pour s’assurer de l’effet modérateur de l’âge, 
une étude évaluant l’association du trauma général et de ces différentes formes avec la 
perception du stress avec un échantillon où l’âge des participants serait plus largement 
distribué devrait être conduite.  
En lien avec la non-représentation de la population générale de notre échantillon, il 
s’avère nécessaire de répliquer l’évaluation de l’impact du trauma sur la perception et 
régulation du stress chez une population en santé et plus jeune. Cela pourrait limiter l’impact 
du biais de mémoire, associé à un âge avancé, sur la prévalence de trauma. Un échantillon plus 
jeune pourrait aussi mieux représenter l’ensemble des individus ayant vécu un trauma lors de 
l’enfance et non ceux plus résilients qui ont survécu à un âge plus avancé. Notre étude, ainsi 
que les précédentes présentent des échantillons souffrant de diverses désordres physiques et 
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psychologiques. L’influence de ces désordres pourrait avoir eu un impact sur la régulation de 
l’axe HPS. Notamment, une étude longitudinale effectuée sur plusieurs années auprès d’un 
même échantillon constitué d’adultes en bonne santé serait intéressante, malgré un immense 
investissement de temps et de ressources. Une telle étude nous permettrait d’examiner la 
perception et régulation du stress comme potentiels mécanismes expliquant l’impact à long-
terme du trauma vécu lors l’enfance dans le développement et la progression de diverses 
maladies, dont les MCV. Néanmoins, il importe de prendre en considération les limites d’une 
étude effectuée auprès d’individus plus jeunes. En effet, cela pourrait mener à ne pas déceler 
en totalité les impacts à long-terme d’expériences traumatisantes, vu le jeune âge des 
individus, ou encore, car les individus exclusivement en santé pourraient être plus résilients 
face aux effets nocifs sur la santé du trauma vécu lors de l’enfance. Il demeure tout de même 
important que de futures études se concentrent sur des échantillons plus âgés étant donné l’âge 
croissant de la population et la prévalence considérable de trauma lors de l’enfance. L’impact 
de l’âge des individus sur les associations entre le trauma et différentes mesures de stress 
nécessite d’être exploré davantage.  
L’évaluation du trauma a été effectuée dans notre étude avec un questionnaire auto-
rapporté. L’utilisation d’une entrevue structurée plus élaborée pourrait nous apporter des 
informations précieuses, telles que la durée du trauma, l’âge de l’enfant lors des expériences 
d’abus ou de négligences ainsi que l’impact particulier que ces expériences ont pu avoir sur 
l’individu lors de son enfance et à l’âge adulte. Cependant, un tel processus d’entrevue peut 
s’avérer particulièrement demandant, surtout lorsque la taille de l’échantillon est imposante et 
que de nombreuses autres variables peuvent également être évaluées.  
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Aussi nous avons étudié l’impact du trauma dans l’enfance sur la régulation et la 
perception du stress qui reflètent deux périodes de temps différentes. D’un point de vue 
biologique, grâce à l’évaluation des concentrations de cortisol dans les cheveux, nous avons 
obtenu une information sur les trois derniers mois et d’un point de vue psychologique, grâce 
aux mesures de stress perçu, l’information obtenue s’étend sur les deux dernières années. De 
nombreux événements stressants ont pu se produire à différents moments lors des deux 
dernières années, et se refléter dans un type de mesure plus qu’un autre considérant leur 
chronologie. L’ajout d’une mesure des niveaux de stress perçu sur une période s’apparentant à 
la durée de celle utilisée pour évaluer les concentrations de cortisol dans les cheveux serait 
d’autant plus intéressante. Cela nous permettrait de comparer si les niveaux de stress 
biologique suivent la perception de l’individu ou s’ils ne sont pas plutôt modulés par différents 
facteurs proximaux.   
L’évaluation de l’impact du support social et de symptômes dépressifs serait aussi 
intéressante, considérant que ces deux facteurs jouent un rôle considérable dans la régulation 
et perception du stress (Bonde, 2008; Thoits, 2011; Young & Korszun, 2010).  
Notre étude, et des précédentes, mettent aussi en lumière une prévalence non-
négligeable de trauma vécu lors de l’enfance. Nous avons d’ailleurs consacré une section 
importante de cette discussion à différentes formes de prévention et d’intervention. Cependant, 
la majorité de ces études a été effectuée sur des populations d’enfants, d’adolescents ainsi que 
d’adultes dont l’âge moyen ne dépassait pas la quarantaine. Une intervention visant 
spécifiquement les effets à long-terme d’un historique de trauma lors de l’enfance chez des 
adultes plus âgés serait mieux adaptée à cette clientèle, et ce, surtout que notre population est 
de plus en plus vieillissante. Plus précisément, l’efficacité d’une intervention incluant un 
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programme de gestion du stress devrait être investiguée, et ce, particulièrement chez des 
individus d’âge avancé ayant vécu du trauma lors de l’enfance. De plus, une telle étude 
pourrait inclure un aspect particulier sur l’acquisition de stratégies d’adaptation efficaces afin 
de réduire la détresse psychologique. L’investigation de l’efficacité d’une approche 
multidisciplinaire, combinant une équipe de professionnels de la santé mentale et physique, 
serait d’autant plus pertinente. Une telle approche permettrait d’aborder autant les effets 




L’abus et la négligence vécus lors de l’enfance apportent son lot de conséquences à 
l’âge adulte. Différents mécanismes ont été suggérés pour tenter de comprendre l’impact 
potentiel des expériences traumatisantes à l’enfance sur le développement de différents 
problèmes physiques et psychologiques à l’âge adulte, dont les MCV. Notre étude démontre 
que les expériences traumatisantes à l’enfance prédisent de plus hauts niveaux de stress, 
cependant aucun impact biologique au niveau de l’axe HPS n’a été noté, du moins lorsque 
mesuré via le cortisol dans les cheveux. Nos résultats permettent aussi d’émettre l’hypothèse 
qu’une intervention visant la gestion du stress chronique pourrait avoir des conséquences 
positives et atténuer les effets délétères du trauma dans l’enfance. Finalement, de futures 
recherches longitudinales ou encore sur des échantillons plus jeunes ou en santé seraient 
nécessaires pour investiguer l’effet à long terme d’expériences traumatisantes lors de l’enfance 
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